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CAPITULO I 
1. Introducción 
 Dentro del deporte de alto rendimiento, existen muchos factores que ocasionan la 
fatiga. Entre ellos en la actualidad existe investigación que muestran que los niveles 
bajos de acetilcolina combinados con el ejercicio físico de alta intensidad, pueden ser los 
causantes de fatiga muscular, produciendo así una baja del rendimiento mismo por la 
producción de desechos orgánicos, que durante la actividad física se ven aumentados y 
tienen una gran afección en el funcionamiento del organismo (Wen et al., 2009). 
 De estas afecciones, una está en el funcionamiento global tanto cardiaco como 
esquelético, que depende del sistema nervioso central y periférico, ya que los procesos 
involucrados para su funcionamiento parten de este, ya que están mediados en gran 
medida por el neurotransmisor de la acetilcolina (Hall, 2011; Tortosa, 2013). 
 Aún de este modo, no solo el músculo esquelético depende de la 
neurotransmisión de la acetilcolina, sino también la actividad parasimpática en el 
funcionamiento del corazón y sus fluctuaciones durante el ejercicio físico y después del 
mismo (Farías et al., 2010; Wen et al., 2009).  De este modo, la acetilcolina durante la 
neurotransmisión, es de vital importancia para el nivel de rendimiento muscular, ya que 
la propagación del impulso nervioso depende en gran medida de este neurotransmisor 
(Rothlin, 2003).   
 Este proceso esta mediado por el sistema nervioso central en su parte cortical, 
que manda la señal para el funcionamiento motor del cuerpo (Hall, 2011), de este modo 
la señal es transmitida por el sistema nervioso periférico donde los nervios espinales y 
los ganglios enlazados al mismo, forman la división de sistema nervioso somático y el 
autónomo, este último con dos divisiones que son simpático y parasimpático (Tortora & 
Derrickson, 2006; Tortosa, 2013). El sistema somático, inerva todas las áreas motoras 
del sistema músculo esquelético (Brunton, 2012), y el sistema autónomo inerva a los 
órganos, como ejemplo el corazón y los pulmones (Navarro, 2002). 
 Este proceso de neurotransmisión tiene su funcionamiento por la enzima que 
degrada a la acetilcolina, llamada acetilcolinesterasa (Brunton, 2012; Zeevaert & 
Boullosa, 2011). Esta enzima hidroliza de manera selectiva al neurotransmisor 
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presentándose en dos isoformas que es la acetilcolinesterasa y la butirilcolinesterasa 
(Moreno, 2012; Vásquez, Osorio & Sandoval, 2000), proporcionando un tiempo de 
recambio para la recuperación de las membranas tras la llegada de un nuevo impulso 
nervioso y formación de nueva acetilcolina (Lorenzo et al., 2008; Taylor, 2012). Pero 
dentro de la actividad física, este tiempo de recambio durante la prolongación de la 
actividad física, promueven la aparición de la fatiga, haciendo precursora la fatiga 
neuromuscular (Zimerman et al., 2010; Serra et al., 2009). 
 Esta fatiga se ve incrementada por la reducción de la potencia muscular, con 
múltiples factores asociados a ellos, como la estimulación nerviosa tanto en el sistema 
nervioso somático como el sistema nervioso autónomo, a partir del sistema 
parasimpático, inducida por la terminación del sustrato neurotransmisor y la enzima que 
lo elimina, teniendo la correlación de la terminación de los sustratos energéticos, iónicos 
(Noakes, 2000; Williams, 2006), que a su vez afecta la relación que existe entre la 
enzima y los metabolitos de desecho que surgen de la actividad física de alta intensidad 
(Bennington, 2000; Calbet & Dorado, 2006; Mora, 2010).  
 Estos metabolitos, aunque no se han encontrado estudios por la relación existente 
entre la acetilcolinesterasa, se presentan durante la actividad física de alta intensidad y 
volumen induciendo a hacia la fatiga. En el primer caso se ve afectado por el 
desequilibrio de la homeostasis por los acumulación de los radicales libres de H+ de 
lactato (Conceição et al., 2014; Montero et al., 2006), en el segundo caso la urea que es 
por catabolismo proteico en influencia con el sistema simpático (Hartmann & Mester, 
2000; Maughan, Gleeson, & Greenhaff, 1997; Montero et al., 2006) en tercer caso la 
degradación de la fosfocreatina produciendo creatin kinasa por resultado al daño 
muscular (Saugy et al., 2013; Vermeulen et al., 2010).     
 Estos procesos inducen hacia una fatiga centralizada en el sistema periférico y 
central afectando al sistema cardiaco y al sistema musculoesquelético (García & 
Terrados, 2004; Soares et al., 2016). Pueden ser medidos por marcadores biológicos y 
fisiológicos, para poder estimar la carga interna de la actividad física intensa durante el 
entrenamiento y la competencia (Perez et al., 2015). La creatin kinasa, es un marcador 
biológico, que nos ayuda a verificar el daño muscular ocasionado en la actividad física 
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(Ferreira et al., 2016), la urea nos ayuda a ver la asimilación prolongada de las cargas 
(Montero et al., 2016), mientras que el lactato modifica el pH que va asociado a un 
desarrollo de fatiga (Hoff et al., 2016), así mismo, la variabilidad de la frecuencia 
cardiaca es un marcador fisiológico, que analiza los cambios existen entre latido y latido 
para ver la interacción del sistema nervioso autónomo (Rodas et al., 2008a). 
 Mediante el control del entrenamiento físico mediado por la carga interna de 
entrenamiento, podemos monitorizar el rendimiento para que este sea más económico y 
funcional y así se desenvuelva mejor durante los entrenamientos y a su vez este tenga un 
impacto positivo del aumento del rendimiento en las competencias (Lesinski et al., 2014; 
Sergeyevich & Dmitriyevich, 2001).   
 Para ello justificamos que la influencia de altos volúmenes con intensidades 
medianas en deportistas es sinónimo de alteraciones biológicas y fisiológicas, pero al 
demandar trabajos de volúmenes pequeños e intensidades altas en entrenamientos 
anaeróbicos y aeróbicos-anaeróbicos se produce estas alteraciones más pronunciadas. 
Dentro del atletismo se tienen estas características en velocistas y medio fondistas de 
400mts, 400mts c/v, 800mts, 1500mts y 3000mts steeplechase, donde se producen 
esfuerzos intensos de mediana duración (Lanier, 2005). 
 Es de esta forma en que se decidió trabajar con atletas universitarios de la 
selección de atletismo de TIGRES UANL, al tener parte de la población con estas 
características, y poder relacionar si el aumento de la acetilcolinesterasa tiene influencia 
sobre marcadores biológicos como la urea, creatin kinasa y estos a su vez con el factor 
fisiológico de la variabilidad de la frecuencia cardiaca en la aparición de la fatiga 
durante la alta intensidad en el entrenamiento y la recuperación después del mismo.  
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2. Marco Teórico 
2.1. Sistema Nervioso  
 La estructura del sistema nervioso es una serie de redes complejas de estructuras 
especializadas que tienen el fundamento principal de controlar y regular la función 
específica de órganos y sistemas, respetando las funciones y a la vez coordinando estos 
mismos con el medio interno y externo, y es por esta razón que sirve como medio para 
evaluar la información que recibe y devolver una respuesta a ese estímulo del sitio que 
provenga o a donde sea que tiene que existir la respuesta (Tortosa, 2013).  
 Al ser el encargado de todas las funciones dentro del organismo humano, la 
organización del sistema nervioso, tiene dos subdivisiones que son el Sistema Nervioso 
Central y el Sistema Nervioso Periférico (Logroño, 2011).  
 2.1.1. Células Nerviosas.  
 El principal elemento para el funcionamiento del sistema nervioso, son las 
células nerviosas, que se dividen básicamente en dos tipos que son las células gliales y 
las neuronas. Las primeras mencionadas ocupan casi el 90% total del volumen del 
tejido. Algunas de las principales funciones de estas células gliales son guiar al sistema 
en el transcurso de su desarrollo, navegación axonal, cumplir las necesidades del sistema 
nervioso, modular la acción neuronal. Entre los subtipos están la macroglia, la microglia 
de las que destacan los astrocitos y oligodentrocitos en el sistema nervioso central y las 
células de Schwann en el sistema nervioso periférico (Lozano et al., 2005).  
 Las neuronas son fibras nerviosas que están individualizadas compuestas 
básicamente por el cuerpo celular o soma, las dendritas y el axón. El primero 
mencionado tiene un núcleo, que junto a las demás parte forman parte del proceso del 
impulso nervioso. Las terminales del axón son llamadas fibrillas terminales con un 
corpúsculo terminal que al dilatarse en diminutos bulbos se les conoce como 
protuberancias sinápticas que albergan numerosas vesículas llenas de los 
neurotransmisores que comunican a la neurona con la referencia que tenga como 
terminal (Wilmore & Costill, 2007).  
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2.2. Sistema Nervioso Central 
 El sistema nervioso está formado principalmente por el encéfalo y la médula 
espinal, en ocasiones llamados sistemas del sistema nervioso central por características 
funcionales específicas. Estas son: 1) Nivel encefálico superior o cortical, 2) Nivel 
encefálico inferior o subcortical, y 3) Nivel medular (Hall & Guyton, 2012). 
 El primer nivel encefálico superior o cortical, tiene el funcionamiento específico 
del procesamiento de la gran parte de nuestros pensamientos y respuestas motoras, pero 
este en resumen, no podría funcionar sin los otros dos niveles más. Es así como el nivel 
encefálico inferior o subcortical realiza la mayoría de las funciones de las actividades 
inconscientes pero controladas del organismo, teniendo como formación a la parte 
inferior del encéfalo, bulbo raquídeo, mesoencéfalo, hipotálamo, cerebelo, y los ganglios 
basales. Por último, el nivel medular, donde se encuentran los circuitos neuronales de la 
médula espinal que es el regulador y modulador de muchas de las funciones que viajan 
hasta los siguientes niveles, de aquí deriva la periferia del sistema nervioso periférico 
(Hall & Guyton, 2012).  
2.3. Sistema Nervioso Periférico 
 Este sistema abarca todos los tejidos nerviosos que se encuentran fuera del 
sistema nervioso central. Este tiene a su vez varias subdivisiones como lo es el sistema 
nervioso somático, el sistema nervioso entérico y el sistema nervioso autónomo. Este 
sistema de nervios espinales comunica con sus ramas al sistema nervioso central con 
receptores sensoriales, con un conjunto de 31 pares de nervios que salen desde agujeros 
de conjunción de la columna vertebral, solamente el primero no que emerge desde el 
atlas y el hueso occipital (Tortosa, 2013). 
 El sistema nervioso somático consiste en transmitir información desde los 
receptores somáticos y sensoriales al sistema nervioso central y este origina una 
respuesta hacia el músculo esquelético siendo así un sistema voluntario, mientras que el 
sistema nervioso entérico, es involuntario que es independiente de los demás sistemas 
nerviosos, es por ello que contiene millones de neuronas a lo largo de los plexos 
entéricos para realizar su funcionamiento, teniendo como comunicación aunque 
independiente, al sistema nervioso central. Se menciona que este sistema pertenece al 
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sistema nervioso autónomo, que controla al músculo liso, músculo cardiaco y sistema 
glandular, y dado que estas respuestas motoras son conscientes, este sistema también es 
denominado involuntario (Tortora & Derrickson, 2006). 
 2.3.1. Nervio Vago o X par craneal. 
 Este es un nervio mixto que en su porción motora se origina en el bulbo raquídeo 
atravesando el foramen yugular, donde los axones de las neuronas motoras autónomas 
en especial la parasimpática surgen a partir de los núcleos de las protuberancias 
inervando de este modo la musculatura lisa del corazón y a los pulmones (Tortora & 
Derrickson, 2006).  
2.4. Sistema Nervioso Somático  
 Este sistema forma parte y trabaja en conjunto con el sistema nervioso central, 
interviniendo en las funciones controladas voluntariamente, en especial la contracción 
del músculo esquelético en la locomoción. Consta de una sola fibra nerviosa mielinizada 
conectada directamente al sistema nervioso central con la fibra del músculo esquelético, 
por lo tanto no contiene ganglios a nivel periférico aunque reside en el de esta manera 
(Lorenzo et al., 2011).  
 De este modo las áreas motoras de la corteza cerebral realizan una función 
importante que inicia con la implicación y participación de varias regiones del encéfalo, 
así la corteza cerebral inicia con la funcionen de iniciación y control de los movimientos 
precisos, mientras que los ganglios basales ayudan al tono muscular normal y los 
movimientos semivoluntarios. De aquí el cerebelo ayuda a estos dos a mencionados para 
lograr los movimientos coordinados (Tortosa, 2013).   
 Para que estos procesos se lleven a cabo, las neuronas motoras tiene la división 
de muchas ramas para que al cabo de 100 fibras musculares puedan estar inervadas por 
una sola célula motora formando una unidad motora. Ya aquí cada unión neuromuscular 
se encuentra en una posición con  la superficie especializada llamada placa motora 
terminal (Brunton, 2012).  
 2.4.1. Neuronas Motoras.  
 La funcionalidad de las neuronas motoras está dividida por cuatro importantes 
fases: 1) la zona dendrítica que es la zona de recepción que sufre grandes cambios 
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generados por las mismas conexiones sinápticas. 2) la terminal donde se almacenan los 
potenciales de acción ya propagados. 3) la zona del axón que es el que dirige el impulso 
a las terminaciones nerviosas. 4) la liberación de transmisores sinápticos inducidos por 
los potenciales de acción (Barrett et al., 2013). 
 Las neuronas llamadas también motoneuronas inervan el músculo esquelético 
produciendo así movimientos que son de origen voluntario. Cuando una de esta se 
estimula en el músculo, siempre tendrá una respuesta con un efecto siempre exitatorio 
(Tortora & Derrickson, 2006). Estas existen en tres tipos que son las motoneuronas α 
que dan origen a unas fibras nerviosas motoras grandes de tipo Aα inervando grandes 
fibras musculares esqueléticas. Las motoneuronas ʯ son mucho más pequeñas con el 
mismo comportamiento pero en el centro del huso muscular. Por último, están las 
interneuronas que son las que establecen sinapsis directas con las motoneuronas 
anteriores (Hall & Guyton, 2012). 
2.5. Sistema Nervioso Autónomo 
 Este sistema nervioso es un importante componente del sistema nervioso, ya que 
mediante su red de neuronas y vías nerviosas controlan gran diversidad de partes del 
organismo, tratando de mantener un nivel adecuado homeostático respondiendo y 
adaptando las señales que recibe tanto del interior como del exterior del organismo. Este 
sistema, con sus dos componentes que son el sistema nervioso simpático y el sistema 
nervioso parasimpático, inerva al músculo cardiaco, músculo liso, y glándulas 
endocrinas y exocrinas, regulando de tal forma la respiración, la circulación, la 
frecuencia cardiaca, temperatura corporal, secreción glandular (Navarro, 2002). 
 El nivel de actividad simpática y parasimpática está determinada por la 
consideración de las vías descendentes y ascendentes de algunas de las regiones de 
prosencéfalo y el tronco encefálico, pero también de las vías aferentes viscerales que 
esta establece (Barrett et al., 2013).  
 2.5.1. Sistema Nervioso Simpático.  
 Llamado también sistema nervioso toracolumbar su origen de las fibras, están 
situadas en la parte lateral de la materia gris de la médula espinal. Predomina de esta 
forma las neuronas de tipo preganglionares que nacen de la médula y salen a través de 
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los nervios raquídeos pasando por los ganglios de la cadena simpática paravertebral 
(Tortosa, 2013). 
 El sistema nervioso simpático tiene la función de estimular de manera 
acrecentada la actividad de los órganos para que estos a su vez trabajen de manera las 
relativa e intensa, excluyendo al aparato digestivo (Logroño, 2011).  
 2.5.2. Sistema Nervioso Simpático en la Actividad Física. 
 El funcionamiento principal del sistema nervioso a la hora de realizar alguna 
actividad física, es el de aumentar la estimulación en el deportista. Todo esto inicia 
cuando se recibe información central de la respuesta autónoma. A partir de aquí, dos 
sistemas caracterizan la salida de información, tanto de los ganglios paravertebrales 
como el de ganglios autónomos, que tanto los simpáticos como los parasimpáticos existe 
la estimulación de los axones presinápticos, para inducir a la liberación del 
neurotransmisor Acetilcolina, aunque en ocasiones en las fibras postganglionares 
simpáticas el neurotransmisor es la Noradrenalina (Chicharro & Vaquero, 2006). 
 Es por ello que algunos segmentos importantes de este sistema están dados por 
puntos como el aumento de la frecuencia cardiaca, variabilidad de la frecuencia 
cardiaca, y la fuerza de contracción, que esta a su vez tendrá una influencia directa 
dilatando los vasos coronarios, incrementando la aportación de sangre al músculo 
cardiaco. La vasodilatación misma permitirá que más sangre llegue hacia los músculos 
esqueléticos que están activos, y como reacción existe una vasoconstricción de otros 
tejidos desviando la sangre hacia los músculos implicados, posibilitando el aumento de 
la tensión arterial que este a su vez, mejora la perfusión y el retorno venoso. Aumenta la 
broncodilatación, el ritmo metabólico se ve aumentado mejorando la actividad de la 
glucosa liberada por el hígado, mejora la percepción de los estímulos sensores, entre 
otros (Wilmore & Costill, 2007). 
 2.5.3. Sistema Nervioso Parasimpático.  
 Sistema nervioso conocido también con el nombre de Craneosacral, tiene los 
orígenes de sus fibras en el cráneo y en el sacro. En el primero mencionado origina sus 
núcleos parasimpáticos en los pares craneales III, VII, IX y X. En la segunda igual que 
al sistema simpático, se origina en la región lateral de la sustancia gris de la medula 
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espinal sacra. Los ganglios parasimpáticos se encuentran cerca de los órganos que 
inervan, tanto las fibras preganglionares que son largas, como las postganglionares que 
son cortas, teniendo como principal neurotransmisor a la Acetilcolina (Tortosa, 2013). 
 El sistema nervioso parasimpático tiene la acción contraria al sistema nervioso 
simpático, teniendo como principal función, la acción de provocar la relajación y el 
funcionamiento más lento y menos excitados o intensos de los órganos inervados, a su 
excepción del aparato digestivo (Logroño, 2011).  
 Este sistema está relacionado con funciones protectoras que favorece para un 
correcto funcionamiento de los sistemas involucrados, en especial los órganos 
viscerales. Estos componentes no actúan simultáneamente en condiciones normales, sino 
que promueven una función concreta. Por mucho, cada neurona preganglionar contacta 
con pocas postganglionares, que en términos concretos aun es menor que en el sistema 
simpático (Navarro, 2002).  
 2.5.4. Sistema Nervioso Parasimpático en la Actividad Física.  
 Las fibras parasimpáticas tienen sus terminaciones en los órganos incorporados 
que se van a estimular, teniendo como trayecto los pares craneales, mientras que las que 
están dirigidas a la parte media que es el tronco y el abdomen lo hacen con el nervio 
vago (Chicharro & Vaquero, 2006). Al tener estas dos distinciones los receptores para la 
inervación pueden ser de dos tipos: Muscarínicos y nicotínicos. El primero puede ser 
excitador o inhibidor depende donde se localicen, mientras que el segundo solo es un 
excitador (Tortosa, 2013).  
 Al ser un efector de relajación y funcionamiento conservador, este sistema 
desempeña una función de conservación, siendo más activo cundo entramos en una fase 
de calma o de reposo después de un estímulo. Tales efectos pueden oponerse al sistema 
simpático teniendo como puntos fuertes el descenso de la frecuencia cardiaca, el 
aumento de la variabilidad de la frecuencia cardiaca, la constricción de los vasos 
coronarios, la broncoconstricción, pero muy poca medida el decremento de la tensión 
arterial, la vasodilatación periférica tanto visceral como muscular y en el corazón. Y 
nulo efecto en cuanto a funciones de liberación de glucosa por el hígado, metabolismo 
(Wilmore & Costill, 2007). En un aproximado caso el 75% de las fibras parasimpáticas 
10 
 
se encuentran inervando el nervio vago, que tiene efecto directo con el corazón, los 
pulmones, el hígado (Tortosa, 2013).  
2.6. Neurotransmisión 
 Cuando existe un impulso nervioso, por una reacción ya sea interna o externa, la 
respuesta que se presenta llega a sus variables del sistema nervioso que desencadene la 
respuesta, ya sea en el musculo liso o estriado, vísceras, glándulas, liberando de esta 
manera transmisores químicos específicos (Brunton, 2012).    
 De este modo un potencial de acción permite la comunicación más rápida y con 
mayor economía, y puede optar por dos tipos, el potencial de acción nervioso o impulso 
nervioso, y los potenciales de acción muscular (Tortora & Derrickson, 2006).  
La funcionalidad de estos tiene que ver con, los canales iónicos, las bombas iónicas y los 
receptores (Lozano et al., 2005). 
 2.6.1. Canales iónicos, bombas iónicas y receptores.  
 Los canales iónicos son proteínas que permiten el paso de iones que permiten la 
permeabilidad de las membranas de cualquier tipo y pueden pertenecer a varios tipos 
que son los canales regulados por el voltaje que son intraneurales y los canales regulados 
por ligando que tienen una unión específica a receptores de membrana (Lozano et al., 
2005). Los canales pasivos se alternan al azar entre las posiciones abiertas y cerradas en 
membranas plasmáticas, y por último los canales accionados mecánicamente que se 
encuentran en receptores exteriores operados de acuerdo a mismos estímulos exteriores 
(Tortora & Derrickson, 2006).   
 Las bombas iónicas son proteínas que concentran fundamentalmente los iones 
contra las gradientes del gasto de energía obtenida a través de la hidrolisis del ATP. Los 
receptores de igual modo son proteínas existentes generalmente en las terminales 
sinápticas para poder recibir y unir a los neurotransmisores (Lozano et al., 2005).    
 2.6.2. Potencial de membrana en reposo. 
 El potencial de membrana en reposo, es cuando existe una acumulación de iones 
negativos en el citosol en el interior de la superficie de la membrana y algo parecido 
ocurre pero con iones positivos en el líquido extracelular en la superficie externa de la 
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membrana, con un potencial medido en milivoltios, así que cuanto mayor sea la 
diferencia de cargas mayor será el voltaje a lo que se le da el nombre de polarizada 
(Tortora & Derrickson, 2006).  
 2.6.3. Potencial de acción.  
 Denominado también como impulso nervioso consiste en una serie de procesos 
para propagar un estímulo, consistiendo en cuando la membrana sufre permeabilidad y 
luego se acerca al valor genera potencial para equilibrar determinando la intensidad 
mínima de la corriente estimulante o umbral de intensidad que al actuar por un tiempo 
determinado apneas sucede el potencial de acción, donde esta misma varía de acuerdo a 
la duración y estimulación conocido como curva de fuerza-duración (Barret et al., 2013; 
Lozano et al., 2005). Este consiste en dos fases que son la fase de despolarización y la de 
repolarización, teniendo un periodo refractario.  
 2.6.4. Fase de despolarización. 
 Para esta fase, se entra un potencial graduado hasta el valor umbral para 
despolarizar la membrana regulada por canales de Na+ de voltaje para abrirlos 
rápidamente. Por consecuente el Na+ hay un desplazamiento de estos al interior de la 
superficie de la membrana y una despolarización rápida del potencial de reposo lo que 
ocasiona que el interior de la superficie de la membrana sea más positiva que el exterior 
(Brunton, 2012; Tortora & Derrickson, 2006). 
 2.6.5. Fase de repolarización.   
 Esta es la segunda fase del impulso, donde al alcanzar el umbral y la apertura de 
los canales de Na+, también se producirá la apertura de los canes de K+, pero dado que 
estos son más lentos, su apertura se da casi al mismo tiempo cuando los canales de Na+ 
se están cerrando, lo que permite el paso de K+ y aquí es cuando se da la fase de 
repolarización del potencial de acción (Brunton, 2012; Tortora & Derrickson, 2006). 
 2.6.6. Período refractario. 
 Es el tiempo durante el cual no se puede realizar otro potencial de acción. Como 
paso a esto, los cambios localizados al potencial de acción de la membrana activan los 
conductos en reposo (Brunton, 2012; Tortora & Derrickson, 2006).  
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 2.6.7. Sinapsis.  
 Son las conexiones existentes entre neurona presináptica que es la que envía la 
señal y quien recibe es la neurona postsináptica, teniendo dos tipos de estas conexiones 
que son las sinapsis eléctricas y las químicas. Las sinapsis eléctricas se caracterizan por 
tener canales fluidos abiertos continuamente conduciendo electricidad constantemente 
hacia la siguiente célula (Hall & Guyton, 2012). 
 Las sinapsis químicas se comunican por una alternativa indirecta, en respuesta a 
un estímulo nervioso. De este modo la neurona presináptica libera un neurotransmisor 
que se difunde a través de la hendidura sináptica llena de líquido intersticial a receptores 
específicos a la neurona postsináptica, de forma que la neurona presináptica convierte 
una señal eléctrica a una química y la neurona postsináptica en respuesta genera una 
señal eléctrica (Tortora & Derrickson, 2006). 
2.7. Neurotransmisores  
 Son biomoléculas que transmiten información química neuronal mediante la 
sinapsis, liberada por vesículas en las neuronas presinápticas durante la propagación del 
impulso nervioso, causando un potencial de acción. Existen muchas sustancias que 
actúan como neurotransmisores del sistema nervioso, entre ellas los colinérgicos 
(acetilcolina), los adrenérgicos (adrenalina, epinefrina, dopamina, melatonina), 
aminoacidérgicos (GABA, taurina, beta alanina), peptidérgicos (endorfina, oxitocina, 
hormona luteinizante) y radicales libres (óxido nítrico, adenosin trifosfato). El resultado 
de ellas puede terminar en excitación o inhibición del lugar en el que se encuentren. 
Estas substancias químicas son liberadas por las terminaciones nerviosas presinápticas 
que son reconocidas por receptores específicos localizados en la membrana de las 
terminaciones postsinápticas (Lorenzo et al., 2008; Tortora & Derrickson, 2006). 
2.8. Acetilcolina  
 Es un compuesto químico derivado del éster de colina, y un neurotransmisor que 
tiene un efecto directo sobre la transmisión nerviosa en el sistema nervioso central, 
ganglios periféricos y en las placas neuromusculares y que esta neurotransmisión esta 
mediada detalladamente por el sistema nervioso central. Su efecto en la actividad es 
terminada por la acetilcolinesterasa (Sánchez & Salceda, 2008). 
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 La transmisión colinérgica, se encuentra fijada en las vesículas sinápticas. Esta 
misma termina con la inactivación de la acetilcolina, producida por la hidrólisis 
anteriormente mencionada de la acetilcolinesterasa, que se reincorpora a la captación de 
alta afinidad para ser reutilizada en los receptores mencionados (Rothlin, 2003).  
 Para la propagación del impulso nervioso hacia la terminal axónica, despolariza 
esta terminal, donde su potencial permite la apertura de canales de Ca++. La acetilcolina 
liberada en el espacio sináptico actúa sobre los receptores para transmitir el impulso 
deseado o puede ser hidrolizado por la acción de la acetilcolinesterasa para cesar con el 
impulso (Flores & Segura, 2005). 
 Cuando se inicia un potencial de acción neural, la liberación al espacio sináptico 
del neurotransmisor acetilcolina, incrementa la permeabilidad de la membrana 
produciendo así las contracciones ya sea en este caso de baja intensidad visceral como el 
corazón o de alta intensidad como en el músculo estriado, pero este se ve afectado por la 
llegada de la enzima acetilcolinesterasa que lo inhibe y su subsecuente 
butirilcolinesterasa que hidrolizan selectivamente a la acetilcolina (Brunton, 2012; 
Zeevaert & Boullosa, 2011). 
 2.8.1. Acetilcolina en el músculo estriado.  
 Cuando es estimulan los nervios motores de los músculos estriados, existe una 
liberación de acetilcolina, que esta a su vez es desencadenada por el nervio motor. Este 
proceso conlleva a que exista un potencial de la placa terminal. Esta combinación de la 
acetilcolina con los receptores nicotínicos en la superficie externa de la membrana 
postsimpática, incrementa la permeabilidad introduciendo así una gran cantidad de Na+ 
despolarizando la placa terminal y así desencadenando un potencial de acción en el 
músculo ocasionando así la contracción. Este proceso se realiza de igual manera el 
músculo estriado del corazón (Westfall & Westfall, 2012). 
 2.8.2. Acetilcolina en el corazón. 
 La contracción rítmica del corazón está condicionada por el sistema nervioso 
autónomo en sus variantes de sistema nervioso simpático y parasimpático, y está 
modulado por dos neurotransmisores que son la noradrenalina y la acetilcolina. En el 
segundo proceso, la estimulación colinérgica que esta mediada por el nervio vago en su 
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variante del sistema nervioso parasimpático, donde este neurotransmisor de acetilcolina, 
frena el ritmo cardiaco y debilita la fuerza de contracción, aumentando de esta manera la 
actividad del sistema nervioso parasimpático y por ende la variabilidad de la frecuencia 
cardiaca (Farías et al., 2010). 
 El mecanismo como tal en influencia con el miocardio, mencionado 
anteriormente, tiene que ver con una frecuencia cardiaca más baja y la variabilidad de la 
frecuencia cardiaca más alta, mediante la regulación de estas, la movilización de la cara 
interna de la membrana plasmática de las células nerviosas del sistema nervioso 
parasimpático, se realiza la transducción de la unión específica con su receptor, 
fosforilando de esta manera los canales iónicos y así modular las funciones 
anteriormente mencionadas (Simonds et al., 1991).  
 Los nervios parasimpáticos distribuidos por el nervio vago están dados por los 
nódulos sinoauricular y el auriculoventricular, que al ser estimulados se libera la 
acetilcolina dando paso primero a reducir la frecuencia del nódulo sinusal y segundo 
reduciendo la excitabilidad de las fibras atrioventriculares. Con la llegada de 
acetilcolinesterasa la estimulación vagal es baja. Pero caso contrario, la acetilcolina 
aumenta mucho la permeabilidad de las membranas de las fibras, dando salida al potasio 
y aumentando la negatividad en el interior de las fibras, provocando un efecto 
hiperpolarizante, haciendo que el tejido sea menos excitable (Hall & Guyton, 2012).   
 2.8.3. Receptores muscarínicos.  
 Estos están distribuidos en diversos segmentos de la periferia, especialmente en 
el músculo liso, glándulas y en el músculo cardiaco. Están divididos en M1 que son los 
de alta afinidad y que predominan en el cuerpo estriado y los de baja afinidad que se 
encuentran localizados en el músculo cardiaco y corteza cerebral. Este tipo puede 
interactuar con proteínas G (Flores & Segura, 2005). Los llamados efectores 
autonómicos tienen su inervación con el sistema nervioso parasimpático, en el corazón 
tienen su función principal los M2 en el nodo sinusal y en lo autorreceptores como 
tejidos efectores promoviendo la apertura del canal K+ (Rothlin, 2003). 
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 2.8.4. Receptores nicotínicos.  
 Se encuentran localizados en las placas neuromusculares, conocidos como 
canales operados por ligando, que al unirse al neurotransmisor que provoca que gran 
cantidad de iones operen y cambien el potencial de membrana rápidamente. Esta tiene 
subunidades pero solo la α1 puede unir la acetilcolina (Flores & Segura, 2005). En la 
placa mioneural se encuentran las terminales nerviosas para la motoneurona α, mientras 
que en la placa terminal se encuentra la inervación de las motoneuronas ʯ (Rothlin, 
2003). 
2.9. Colinesterasas  
 Son enzimas que se encargan de hidrolizar al neurotransmisor acetilcolina que se 
encuentra en las sinapsis neuronales colinérgicas. De esta forma los ésteres de colina son 
hidrolizados con mayor velocidad. Esta se presenta en sus dos formas más comunes que 
son la acetilcolinesterasa y la butirilcolinesterasa (Holas et al., 2012; Moreno, 2012; 
Vásquez, Osorio & Sandoval, 2000)  
 El efecto de la acetilcolina termina cuando esta enzima la hidroliza, y se puede 
encontrar en el músculo, sistema nervioso y en el plasma (Sánchez & Salceda, 2008; 
Sanders et al., 1996). Así durante el ataque enzimático de la acetilcolinesterasa hacia la 
acetilcolina, se forma un espacio entre la enzima y el sustrato, que se rompe en un 
acetilo que da como resultado un acetato y enzima activa. De esta forma, la enzima tiene 
la capacidad de hidrolizar gran cantidad de moléculas de acetilcolina proporcionando un 
tiempo de recambio. Esto da paso para que la célula se recupere ante la llegada de un 
nuevo impulso nervioso, esto con el fin de evitar la activación sostenida del receptor, 
aunque si se diera de forma reversa, se incrementaría los niveles de acetilcolina en los 
espacios sinápticos que facilitan la transmisión y mantiene la estimulación por un tiempo 
más prolongado (Lorenzo et al., 2008; Taylor, 2012). 
 Los técnicas más utilizadas para su medición, es utilizada para la 
butirilcolinesterasa en plasma o suero humano y es por medio electrométrica como lo es 
el método Michel que se hace mediante la medición del pH y la técnica 
espectrofotométrica por medio de dos métodos que es el EQM corregido o de Ellman 
modificado que se hace mediante la medición colorimétrico cinético o de punto final y el 
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Monotest Boehringer Mannheim mediante su medición de viraje de color por cambio de 
pH, cinético (Álvarez, 2013; Carmona, 2003; Carmona, 2007; Esparza, 1997). Los 
valores de referencia están situados entre 5320-12920U/L (Álvarez, 2013).  
2.10. Homeostasis  
 La homeostasis es un conjunto de procesos tanto fisiológicos como biológicos 
del ser humano que se encargan de mantener en sinergia el medio interno del organismo 
y a su ver las externas del mismo, regulando y dando respuestas a las demandas del 
mismo organismo. Este equilibrio dinámico sostenido de manera interactiva la actividad 
interna y la externa en cualquiera de los complejos orgánicos puede entrar en un proceso 
de desequilibrio debido a factores de estrés que pueden ser desencadenado por 
situaciones o estados en que un sistema o actividad orgánica influye más sobre otro que 
trabajan en conjunto, resultando en un fallo homeostático. (Cannon, 1945; Gonzalez, 
2008)  
 Los parámetros en gran medida que determinan las propiedades de los controles 
homeostáticos son relevantes en controles biológicos y fisiológicos para las actividades 
en conjunto con las que se relacionan. Estas están relacionadas a su vez por sistemas 
jerárquicos de suprasistemas y subsistemas, ya que la transmisión de la información que 
se recibe o emite depende de los niveles de otros, la influencia que estos tienen, la 
misma programación y a partir de ello el funcionamiento que se va a realizar (González, 
2008; Merino & Noriega, 2011). 
 2.10.1. Sistemas homeostáticos.  
 Es la interconexión existente para que el organismo cubra las necesidades, 
desarrollando normalmente las funciones del mismo organismo. Algunos de ellos son:  
 Respuestas anticipadas: Son cuando se pone en marcha la respuesta adaptativa 
antes de que se produzca un cambio.  
 Respuestas predictivas: Son cuando la respuesta homeostática se presenta incluso 
antes de que se manifieste el estímulo alterador para la respuesta anticipada.  
 Las características antes mencionadas están dadas por factores de 
retroalimentación, no se mantienen fijas en una variable, tienen jerarquías de variables a 
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controlar y no son inmutables. Por ello, todo está comandado por la neurotransmisión y 
sus efectores los que controlan todo el sistema homeostático como central y sus 
variables en sus demás sistemas (Merino & Noriega, 2011; Tortora & Derreckson, 
2006).  
 2.10.2. Regulación homeostática.  
 La contribución del sistema nervioso central es la base para el 
desencadenamiento jerárquico de la regulación de los demás sistemas en una 
homeostasia compleja. Los complejos pueden ser del siguiente del modo, en que el 
sistema nervioso, mediante la neurotransmisión, manda la señal hacia los diferentes 
sistemas, como en el sistema muscular, las motonoeuronas reciben información 
específica de contracción y relajación, específica de un área especializada para 
establecer un tono muscular. En el sistema cardiovascular al mandar la señal 
especializada al sistema nervioso autónomo, el sistema simpático y parasimpático, 
gobiernan la función del ritmo cardiaco y la fuerza de contracción. En el sistema 
inmune, determinados neurotransmisores ayudan a efectuar la inmunidad aumentándola 
o disminuyéndola dependiente del caso en que se encuentre. El sistema endocrino, el 
comando central ayuda a la producción de hormonas. Si durante el entrenamiento de un 
deportista uno se desestabiliza, los demás sistemas se van a desestabilizar y la 
homeostasis se desequilibrará, trayendo como consecuencia la fatiga (Calbet & Dorado, 
2006; Tortora & Derrickson, 2006). 
2.11. Respuesta inmune  
 El sistema inmunológico es un órgano definido, sino que es la composición de un 
conjunto de tejidos, células y moléculas que interaccionan entre sí para formar parte de 
un grupo protector frente a un daño e integrar de este modo lo que es la respuesta 
inmune (Vega, 2008). La respuesta inmune está dada por la función de reaccionar o 
reconocer un posible daño a los agentes ya sean extraños y mismos naturales que en 
ciertas ocasiones se comportan dañando al organismo por un cambio homeostático 
(Tortora & Derrickson, 2006; Vega, 2008) 
 El tejido linfático, es un tipo de tejido conectivo reticular en su forma 
especializada. Dentro del sistema inmune, su forma especializada cumple con varias 
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funciones, pero la principal es la generación de la respuesta inmunitaria, que cuando 
responde ante un ataque, la reacción es iniciada con una elevada especificidad dirigida 
contra la anormalidad detectada. Estas anormalidades pueden ser detectadas en la 
respuesta inmune por los componentes del mismo, como son las adenoides, amígdalas, 
apéndice, bazo, medula ósea, nódulos linfáticos, las células inmunes llamadas 
leucocitos, placas de Peyer, timo, vasos linfáticos y la interacción con los vasos 
sanguíneos (Tortora & Derrickson, 2006).   
 Existen dos tipos de sistemas de inmunidad que dan respuesta a la actividad de 
defensa de inmunidad, y aunque existen grandes diferencias entre ellos, debe de haber 
una gran sinergia esencial para dar respuesta inmune totalmente efectiva. El primero es 
la inmunidad natural o innata, que es la resistencia que obtiene la persona desde su 
nacimiento y que tiene su origen de modo genético frente a una amenaza, combatiendo 
mediante una serie de leucocitos llamados neutrófilos, macrófagos y linfocitos citolíticos 
naturales (células natural killer), los primeros que se enfrentan a cualquier amenaza, se 
genera rápidamente la respuesta, no se modifica, reconoce patógenos y anormalidades 
sin un gran número de receptores. El segundo es la inmunidad específica, adquirida o 
adaptativa que es el que defiende específicamente de substancias que se consideran 
como extrañas llamadas antígenos y están divididas en inmunidad celular y la humoral 
(Barrett et al., 2013; Hall & Guyton, 2012; Tortora & Derrickson, 2006; Vega, 2008). 
 2.11.1. Inmunidad específica. 
 Este tipo de inmunidad esta mediada por la capacidad de los linfocitos para para 
producir anticuerpos o receptores de superficie celular. El primer tipo es la inmunidad 
humoral la cual sintetiza y produce por medio de los linfocitos B, los anticuerpos 
llamados inmunoglobulinas, que corresponden a las globulinas del tipo t o ʯ de las 
proteínas plasmáticas, estas activan al sistema del complemento, con una reacción que 
ataca a los antígenos y los neutraliza. Estas pueden ser de tipo IgM, que esta aglutina, 
precipita y neutraliza, la IgA que neutraliza evitando las adherencias a superficies, la IgE 
que neutraliza parásitos macroscópicos, la IgD que su función aun es desconocida, pero 
se sugiere que conduce a la diferenciación linfocitaria y por último la IgG que se da en la 
respuesta secundaria aglutinando, precipitando y neutralizando, pero activando el 
complemento. El segundo tipo es la inmunidad celular la cual esta mediada por los 
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linfocitos T, que al ser estimulados por algún agente extraño responde mediante la 
producción de citocinas. A este ultimo de les llama linfocitos de ayuda o cooperadores 
(Th). Los tipos de linfocitos son los TCR1 que solo reconocen a ciertos patógenos y los 
TCR2 que se subdividen en T gamma/delta que son intraepiteliales, los T reguladores 
que son supresoras para controlar la homeostasis inmune, las T memoria que es el medio 
para reconocer una amenaza anteriormente presentada y actuar más rápido y de mejor 
manera, las T CD8 (citotóxicas) que son las que atacan directamente al antígeno y por 
ultimo las T CD4 (helper o colaboradoras), que son las que producen la coestimulación 
para el reconocimiento del antígeno (Arce & Villaescusa, 2003; Barrett et al., 2013; Hall 
& Guyton, 2012; Tortora & Derrickson, 2006; Vega, 2008). 
 2.11.2. Linfocitos Th CD4. 
 Son los linfocitos que tienen receptores de tipo T rodeados por moléculas y 
proteínas de adhesión que se unen de manera complementaria a proteínas y enzimas 
presentadoras de antígeno para formarla sinapsis inmunológica para permitir la 
activación del linfocito T activando ciertas inmunoglobulinas de los linfocitos B, 
reaccionando de manera específica frente amenazas en desarrollo. De este modo cierto 
grupo de citocinas producidas por los linfocitos T CD4 que aporta información al mismo 
a través de distintas señales. Existen tres tipos de linfocitos T colaboradores como el Th1 
que elimina eficazmente patógenos intracelulares, los Th2 que eliminan 
microorganismos extracelulares y parásitos, y por último la Th17 que promueve un 
proceso proinflamatorio (Barrett et al., 2013; Hall & Guyton, 2012; Hernández, 2009; 
Tortora & Derrickson, 2006; Vega, 2008). 
 2.11.3. Células colaboradoras Th17. 
 Las células Th17 juegan un papel importante asociado a procesos inflamatorios, 
de modo directo con los procesos proinflamatorios, además de la inmunorregulación. La 
producción mayoritaria de citocinas de los linfocitos Th17 es la IL-6, IL-17 y la TNF-α. 
Se registra el rol esencial en el control de la homeostasis inmune en varias etapas 
críticas, como la activación, la diferenciación, la secreción de las citocinas mencionadas 
e inducción de apoptosis de linfocitos T con el fin de autocontrolar su desarrollo o 
crecimiento, pero comandada por señales genéticas. Cuando existe alguna zona 
lesionada las Th17 llegan más rápidamente a producir la inflamación, reclutando 
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complementarias como la Th1 para que se produzca una inflamación y destrucción 
tisular (Ciliberti et al., 2009; Hernández, 2009) 
 2.11.4. Citocinas.  
 Son pequeñas moléculas parecidas a las hormonas con formación proteica y 
glucoproteica encargadas de estimular o inhibir funciones específicas de células 
normales. Actúan fundamentalmente como reguladoras de la respuesta inmunitaria e 
inflamatoria. Su interacción con receptores de membrana específicos desencadena una 
serie de reacciones bioquímicas para determinar la acción biológica de las células diana. 
Los grupos de estas pueden ser interleucinas (IL), factores de necrosis tumoral (TNF), 
interferones (IFN), CSF y quimiocinas (Filella, Molina & Ballesta, 2002; Flores & 
Talamás, 2012; Tortora & Derrickson, 2006). 
 2.11.5. Inmunoglobulinas IgG. 
 Es el anticuerpo más abundante presente en plasma, confiere su protección a 
partir de la aglutinación para que la fagocitosis sea más rápida, teniendo como resultado 
la precipitación y la neutralización para algún agente que se considere amenaza para el 
sistema inmune. De este modo puede empezar una cascada del sistema complementario 
(Barrett et al., 2013; Hall & Guyton, 2012; Tortora & Derrickson, 2006). 
2.12. Respuesta inmune, ejercicio físico y acetilcolinesterasa 
 Los cambios de la homeostasis de la función inmunológica en la actividad física, 
puede estar dada por diversos factores, entre ellos el daño al tejido muscular, cargas 
prolongadas de entrenamiento que componen mecanismos notorios de inflamación y 
antioxidación, así como el aumento de especies reactivas de oxígeno y radicales libres 
(Sheffler et al., 2011). 
Al presentarse cuadros de debilidad muscular, daño del tejido muscular y fatiga, la 
homeostasis del sistema inmune cambia produciendo de este modo un cuadro de 
anticuerpos contra los receptores nicotínicos de la acetilcolina en el músculo. De este 
modo, el anticuerpo del antireceptor colinérgico con las inmunoglobulinas IgG de alta 
afinidad cuya síntesis requiere de los linfocitos T CD4 y sus citocinas, pasa su 
sensibilización. Esta implicación permite que la acetilcolina existente en la placa 
neuromuscular, no actué de forma correcta para la estimulación de la contracción, 
21 
 
causando una deficiencia muscular y llegando a una fatiga neuromuscular. La 
acetilcolina que queda en el espacio sináptico es hidrolizado por la acetilcolinesterasa 
causando lo anteriormente dicho. Cuando existe un bloqueo de la unión neuromuscular 
por los anticuerpos antireceptores colinérgicos por el mismo proceso existe una 
enfermedad autoinmune llama miastenia gravis o enfermedad de Goldflam causando una 
debilidad y fatiga extrema (Cardinali, 2007; Conti‐Fine, Milani & Wang, 2008; Herrera 
et al., 2009; Zenón, Villalobos & Rodríguez, 2011). 
2.13. Respuesta endócrina  
 La homeostasis entre el sistema nervioso y el sistema endócrino dan respuesta a 
la coordinación de las funciones de todos los aparatos y sistemas del organismo. El 
sistema nervioso controla la respuesta, así el sistema nervioso desencadena la liberación 
de mediadores de la neurotransmisión, mientras que los mediadores del sistema 
endocrino es las hormonas que se conjuga para el funcionamiento del organismo 
(Tortora & Derrieckson, 2006). 
 Las hormonas neuroendocrinas son secretadas y sintetizadas por las mismas 
neuronas para las respuestas correspondientes en el lugar correspondiente. Estas viajan 
hasta llegar al lugar específico donde se unen a sus receptores, e inician las reacciones 
correspondientes (Hall & Guyton, 2012). 
2.14. Mecanismos de la respuesta cardiaca  
 La generación de la respuesta cardiaca está dada por la contractibilidad generada 
por los impulsos cardiacos, y la capacidad de transportar esos impulsos cardiacos por 
todo el corazón (Hall & Guyton, 2012). Las fibras especializadas en ello son las fibras 
autonómicas del sistema nervioso autónomo, generando potenciales de acción (Tortora 
& Derrickson, 2006). La forma de actuar es mediante un marcapaso determinando el 
grado de excitación, ya sea de modo parasimpático por medio del nervio vago y 
simpático adrenal, y el sistema de conducción controla la estimulación dando la 
siguiente secuencia (Barrett et al., 2013; Hall & Guyton, 2012; Tortora & Derrickson, 
2006): 
 El nodo sinusal o sinoauricular teniendo una despolarización continua que da 
como resultado el potencial de marcapasos y seguido de un potencial de acción. 
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 El nodo auriculoventricular conduce el potencial de acción. 
 El potencial de acción llega al has de His, distribuyendo ese potencial de las 
aurículas a los ventrículos. 
 Las fibras de Purkinje conduciendo el potencial de acción al resto del miocardio 
ventricular. 
 La activación de las señales nerviosas, está dada por el centro vasomotor, que 
actúa sobre el sistema cardiovascular a través de vías simpáticas y parasimpáticas que 
durante la actividad las modificaciones están dadas por controles de los mismo, el medio 
parasimpático durante el reposo y el simpático durante la actividad física. Los 
mecanismos implicados son: 
 Mecanorreceptores: Situadas en el músculo esquelético que informan al centro 
vasomotor que se inició la contracción muscular.  
 Metabolorreceptores: Quimiorreceptores del músculo esquelético que informan 
de los cambios metabólicos sobre ciertas intensidades de trabajo. 
 Barorreceptores: Regulación periférica cardiovascular de acuerdo al reposo o 
durante la actividad física.  
 Estos receptores provocan una respuesta central mandando señales nerviosas a 
los receptores cardiacos aumentando o disminuyendo la actividad simpática y 
parasimpática (Barbany, 2006; Cancino, 2011; Chicharro & Vaquero, 2006) 
 2.14.1. Sistema parasimpático en la respuesta cardiaca. 
 La actividad parasimpática controla el ritmo cardiaco en el corazón por medio 
del nervio vago, donde sus axones terminan en el nodo sinusal, en el miocardio auricular 
y en el nodo auriculoventricular, liberando acetilcolina para reducir la frecuencia 
cardiaca mediante la disminución de despolarización espontanea en las fibras 
automáticas y aumentando la conducción del ion potasio al tejido nodal, retrasando el 
impulso cardiaco hacia los ventrículos. De esta manera con el aumento de acetilcolina se 
produce una hiperpolarización (Barrett et al., 2013; Hall & Guyton, 2012; Tortora & 
Derrickson, 2006).  
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 La entrada de acetilcolina en el corazón activa al nervio vago por medio del 
sistema parasimpático, condicionando la función del nodo sinoauricular, disminuyendo 
la frecuencia cardiaca y aumentando la variabilidad de la frecuencia cardiaca. Estos 
cambios están dados reflejos debido a señales procedentes de los barorreceptores y el 
sistema respiratorio (Manso, 2013; Rodas, 2008a). El ritmo sinusal bajo y la bradicardia 
sinusal, está asociado con un ritmo irregular o aumento de la variabilidad de la 
frecuencia cardiaca, derivados por el factor hiperpolarizante derivado del endotelio 
(EDHF), por el componente de la entrada de acetilcolina (Chicharro & Vaquero, 2006; 
McLachlan et al., 2010). 
 La estimulación vagal en las células cardiacas de marcapaso el estar mediada por 
la acetilcolina y provocar la hiperpolarización, reduce la velocidad de despolarización 
simpática, pero en el caso de la salida de este por medio de la hidrolización de la 
acetilcolinesterasa, se produce una disminución de la actividad parasimpática, aumenta 
la frecuencia cardiaca y disminuye la variabilidad de la frecuencia cardiaca 
independientemente de la entrada de catecolaminas del sistema adrenal. Este proceso 
surge porque la activación del nodo sinusal activa el nodo auriculoventricular, pero la 
transmisión de la frecuencia intrínseca por la salida de acetilcolina distribuye el impulso 
por el haz de His activando las fibras de Purkinje y este controlando la ritmicidad 
cardiaca que será regulada de esta manera por el sistema simpático (Chicharro & 
Vaquero, 2006; Farías et al., 2010; Sztajzel, 2004). 
2.15. Mecanismos de respuesta muscular   
 El proceso de contracción muscular inicia con el potencial de acción neural a la 
terminal del axón de la motoneurona α, para ello en el espacio sináptico se libera el 
neurotransmisor acetilcolina que se une a la subunidad α del receptor de la acetilcolina 
en el sarcolema que es parte de un canal de iones, incrementando la permeabilidad de la 
membrana. Si la cantidad de neurotransmisor es suficiente el potencial en reposo llega al 
umbral, desencadenando el potencial de acción muscular. Esta acción se propaga por el 
sarcolema y al interior de la fibra por medio de los túbulos T, que provoca la liberación 
de Ca++ que este unirá a la troponina C permitiendo la acción entre la actina y la 
miosina. Estos en presencia del ATP provocan el deslizamiento y acortamiento del 
sarcómero y al cabo de un lapso de tiempo la entrada de acetilcolinesterasa cesa el 
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potencial de acción y para la contracción muscular (Barbany, 2006; Cancino, 2011; 
Chicharro & Vaquero, 2006) 
2.16. Rendimiento físico  
 El rendimiento físico es el rendimiento económico, funcional, metabólico, 
energético, del estado del entrenamiento y competición de un deportista, mencionado 
como los altos niveles de exigencia de la potencia de la carga, teniendo una eficacia 
entre las magnitudes de la misma carga y el consumo de la misma metabólicamente, 
ligados a los componentes fisiológicos, biológicos y biomecánicos del mismo 
(Sergeyevich & Dmitriyevich, 2001). 
 Este depende en gran medida para el rendimiento y la baja fatiga, la composición 
de la fibra muscular, las características neuromusculares, compensación de los 
metabolitos de alta energía, capacidad de amortiguación, la regulación iónica, 
capilarización, densidad mitocondrial (Bogdanis, 2012). Aunque también es muy 
mencionado que la potenciación postactivación puede provocar las mejoras del 
rendimiento en cuanto a la medición del rendimiento agudo en fases de variables como 
lo son las capacidades condicionales, resumidas a largo plazo, así como el control 
biológico y fisiológico del mismo para las cargas y poder mantenerla y aumentarla 
(Lesinski et al., 2014). Aun así se encuentran categorizadas también varios estadios del 
rendimiento deportivo ajeno a los factores ya mencionados que pueden estar dado por el 
entorno en que se desenvuelven los atletas, como por ejemplo, el descanso, la 
temperatura, la humedad, los ciclos circadianos, la nutrición (Fullagar et al., 2015; Ross 
et al., 2013). 
 Pero para que el rendimiento deportivo sea de alta competición, a partir de los 
aspectos ya mencionados, se exigen otros aspectos como las condiciones motrices, 
fisiológicas y psicológicas, durante el proceso de entrenamiento y la fundamentación 
deportiva, incentivando a la percepción de la autoeficacia (García & Remor, 2011; 
Rojas, 2007). Todos los aspectos anteriores mencionados en este apartado, se ven 
afectados en gran medida por los metabolitos y el daño neuromuscular que este dado por 
las grandes intensidades, con una serie de acontecimientos que se agrupan bajo el 
término de respuesta de fatiga aguda, que incluye la activación de varias alteraciones 
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como producción de lactato, creatin kinasa, urea, deficiencias neuromusculares, 
alteraciones del sistema nervioso parasimpático, respondiendo a la fatiga en órganos 
vitales para el ejercicio físico (Martínez et al., 2002).    
2.17. Fatiga  
 La fatiga inducida por el ejercicio es la baja o la reducción de la potencia 
muscular que resulta de una actividad física intensa que está condicionada por la fatiga 
central y la periférica. Puede estar denominada por múltiples factores como por ejemplo, 
la terminación del sustrato neurotransmisor, sustratos energéticos, sustratos iónicos, 
reclutamiento inadecuado de músculos, biomecánica, pero todos estos desencadenan en 
una puesta única que es la falla de la estimulación nerviosa, aunque también se puede 
tener una fatiga centralizada del sistema nervioso autónomo afectando de esta manera a 
los músculos inervados por este como lo es el corazón y pulmones en el ejercicio físico 
(Calbet & Dorado, 2006; García & Terrados, 2004; Noakes, 2000; Soares et al., 2016; 
Williams, 2006). 
 Dentro las de las uniones nerviosas también están las centrales y periféricas, 
aunque en las uniones musculares está dada por las motoneuronas basada en la 
neurotransmisión de la acetilcolina, que en términos específicos la actividad de la 
enzima acetilcolinesterasa entra en el papel de producir y mantener la fatiga inducida por 
el ejercicio (Belluardo et al., 2001; Halson, 2014; Le Vay, 2004; Twist & Highton, 2013; 
Wehbe et al., 2015; Wen et al., 2009). 
 Otro mecanismo de fatiga inducida por la terminación de acetilcolina en las 
terminaciones de las placas motoras de los músculos es la acumulación de sustancias que 
interactúan con la acetilcolinesterasa como lo es el lactato, la urea y la creatin kinasa, 
alcalinizando o modificando el pH sanguíneo, que tiene como resultado el dolor durante 
y después de realizar el ejercicio físico llamado DOMS por sus siglas en inglés (delayed 
onset muscle soreness), que está acompañado de dolor, rigidez, debilidad e inflamación. 
Este mecanismo, al estar dado por la relación de acetilcolinesterasa, lactato y creatin 
kinasa, el sistema nervioso central interacciona en forma de protección del organismo, 
produciendo la fatiga fisiológicamente para detener al organismo de esos mismos 
estímulos (Alberts et al., 2008; Berg, Tymoczko & Stryer, 2007; Bennington, 2000; 
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Calbet & Dorado, 2006; Mora, 2010; Tortora & Derrickson, 2006; Wilmore & Costill, 
2007). 
 2.17.1. Fatiga neuromuscular.  
 Es la incapacidad de la neurotransmisión del sistema nervioso para activar las 
fibras musculares. Los mecanismos implicados para que se ocasione la fatiga 
neuromuscular y por consiguiente la fatiga generalizada son (40,86). (Boyas & Guével, 
2011; Wilmore & Costill, 2007). 
 La liberación y síntesis de la acetilcolina puede reducirse. 
 La colinesterasa puede volverse hiperactiva dejando concentraciones altas e 
impidiendo la concentración de acetilcolina para poder iniciar el potencial de 
acción. 
 La colinesterasa puede volverse hipoactiva permitiendo que la acetilcolina se 
acumule excesivamente y paralice la fibra.  
 Se puede desarrollar un umbral más elevado en la membrana de la fibra 
muscular.  
 Algunas substancias pueden competir por los receptores de acetilcolina. 
 Se puede reducir el potencial de membrana por la salida de potasio del espacio 
intracelular.  
 La fatiga neuromuscular se puede dividir en fatiga central y fatiga periférica 
(Petersen et al., 2007; Zghal et al., 2015). 
 2.17.2. Fatiga central. 
 La aparición de la fatiga central se produce en uno o varios niveles de las 
estructuras nerviosas, empezando con el sistema nervioso central, acompañado por la 
alteración de comportamientos funcionales que afectan la transmisión de impulsos 
eléctricos desde el sistema nervioso central afectando el reclutamiento de los axones de 
las unidades motoras. Los marcadores de la fatiga periférica pueden explicar de forma 
razonada la existencia de la fatiga central, de esta forma se puede afectar desde el nivel 
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central la producción, mantenimiento y control de la contracción muscular (Arjonilla, 
2009; Calbet & Dorado, 2006; Mena, 2013; Petersen et al., 2007; Zghal et al., 2015). 
 2.17.3. Fatiga periférica. 
 La fatiga periférica tiene su acción en las estructuras musculares que se produce 
bajo la placa motora y los órganos implicados en el proceso de trabajo, manifestando 
inconsistencia en la contracción y relajación. Está dada principalmente los procesos 
fisiológicos y biológicos resultantes de la actividad física, como la insuficiencia de la 
propagación del potencial de acción de las motoneuronas, el fallo en el acoplamiento de 
excitación y secreción del neurotransmisor en el espacio sináptico, agotamiento del 
mismo o su liberación reducida, disminución de la sensibilidad de los receptores de 
acetilcolina, acumulación de metabolitos, baja del pH (Arjonilla, 2009; Boyas & Guével, 
2011; Kumpulainen et al., 2015; Martínez, 2013; Petersen et al., 2007; Zghal et al., 
2015; Zwarts, Bleijenberg & Van Engelen, 2008). 
 2.17.4. Fatiga aguda. 
 Es la que se encuentra durante la realización de la actividad física, en la sesión de 
entrenamiento, entre cada ejercicio o durante la competición. Esta es dependiente de la 
capacidad funcional y la preparación que tenga el deportista, así la estimulación de en 
entrenamiento conduce a la fatiga y la buena recuperación en el ciclo de 
supercompensación tiene un resultado en el aumento del rendimiento (Lanier, 2005; 
Martínez, 2013). 
 2.17.5. Fatiga crónica y sobreentrenamiento. 
 La fatiga continuada sin la adecuada recuperación, conduce a una fatiga 
permanente, deteriorando el rendimiento y llegando al síndrome de sobreentrenamiento. 
Este ocurre por el acumulo de cargas, creándose un subproducto de las mismas con el 
paso del entrenamiento. Así pues el desequilibrio entre los estímulos de la carga y la 
capacidad del sujeto para poder tolerarlos (Calbet & Dorado, 2006; Lanier, 2005; 
Martínez, 2013). 
2.18. Control del rendimiento físico mediante indicadores de fatiga  
 Cuando se somete al cuerpo de un deportista en el entrenamiento de manera 
sistemática, para poder progresar y tener un rendimiento físico, debe primeramente 
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adaptarse tanto biológico como fisiológicamente para poder ser capaz de resistir las 
cargas de entrenamiento durante su proceso. Para esto es importante la valoración de las 
mismas cargas de entrenamiento mediante esos factores biológicos y fisiológicos para 
poder recaudar información y valorar los efectos agudos y crónicos de las cargas de 
trabajo y poder planificar para seguir avanzando sin caer en fatiga o un 
sobreentrenamiento (Cancino, 2011). 
2.19. Marcadores biológicos  
 Los marcadores biológicos son indicadores empleados con el objetivo de 
controlar los entrenamientos de manera objetiva con información bioquímica. Esta 
información sirve de manera específica para obtener detalles de las cargas de 
entrenamientos de los atletas, así como la recuperación del mismo para entrar en un 
proceso de rendimiento y planificación y de este modo no caer incidentes de fatiga o 
sobreentrenamiento. La determinación de varias enzimas o metabolitos en plasma como 
la creatin kinasa, urea, pueden determinar dicho objetivo, siendo información que son 
producto de degradación del catabolismo (Montero et al., 2006; Viru & Viru, 2003). 
 2.19.1. Creatin kinasa.  
 Este metabolito o enzima es la resultante del proceso dado por trabajo muscular a 
altas intensidades que señalan daño en el tejido muscular. Cuando el músculo se contrae, 
el ATP se consume y la creatin kinasa cataliza la refosforilación del ADP para formar de 
nuevo ATP, usando la fosfocreatina que se encuentra ocho veces más en exceso que el 
ATP como reservorio de la fosforilación. Este se encuentra en el músculo esquelético, 
músculo cardiaco y tejido cerebral (Echegaray & Rivera, 2001). 
 Los aumentos de los niveles de creatin kinasa están relacionados con el daño 
muscular, pero la presencia de este en el torrente sanguíneo es producido por daño a la 
membrana sarcoplasmática, dependiendo principalmente del volumen y la intensidad de 
la actividad física, este afectando la capacidad homeostática del organismo y afectando 
el funcionamiento neuromuscular llegando de este modo a la fatiga, existiendo así una 
actividad conectada con la variabilidad de la frecuencia cardiaca, donde a niveles más 
altos de creatin kinasa, predomina la actividad simpática pero a menores niveles de este, 
aumenta la actividad parasimpática (Cachadiña, de la Cruz & Naranjo, 2012; de Castro 
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et al., 2012; Márquez et al., 2011), alterando también de esta forma, que niveles altos en 
suero, sirve como marcador de daño musculoesquelético y miocárdico, produciendo 
fatiga y una baja del rendimiento en actividades de resistencia (Anugweje & Okonko, 
2012; Brancaccio et al., 2007; Brancaccio et al., 2010; Kim et al., 2015). 
 La prueba para la determinación de la creatin kinasa más utilizado es por medio 
de la técnica espectrofotometría cinética por método colorimétrico en Reflotron de 
medición de pH. Los niveles pico se san entre las 12 y 48 horas y después de aquí vuelve 
a su normalidad. Los niveles de este en concentraciones bajas son menores de 65U/L, la 
concentración media en 95-110U/L, concentración alta de arriba de 150U/L y 
concentraciones límite de 3000U/L (Alvarez, 2013; Hartmann & Mester, 2000), aunque 
existe evidencia de una fase estable de 300-500U/L con bajas de 200U/L y picos de 
600U/L (Brancaccio et al., 2007; Brancaccio et al., 2010; Totsuka et al., 2002), con 
valores asimétricos de 100-250U/L (Hartmann & Mester, 2000; Viru & Viru, 2003). 
 2.19.2. Urea.  
 Constituye una parte o fracción de nitrógeno no proteico que se da como 
resultado o producto final del metabolismo proteico. Cuando se daba un aumento del 
50% del consumo máximo de oxigeno el aumento de la concentración de urea significa 
un catabolismo de las proteínas. Este depende de la concentración de glucógeno 
muscular, de la glucogenolisis, actividad neuromuscular, masa muscular y velocidad de 
eliminación (Dolezal & Potteiger, 1998; Hartmann & Mester, 2000; Montero et al., 
2006). 
 Al utilizarse como un marcador de estrés de catabolismo de proteínas, también se 
refiere al catabolismo de aminoácidos durante el entrenamiento, que también son 
metabolizados por el suministro de aminoácidos de cadena ramificada en el músculo 
esquelético. El regreso de sus niveles normales debe de ser proporcional para poder 
meter otra carga elevada de entrenamiento. Parte de los aminoácidos reacciona con el 
cetoácido del ácido glutámico que después es liberado en sangre, este va a formar parte 
de la metabolización del hígado que luego pasara a formar la urea (Banfi et al., 2012; 
König et al., 2003; Petibois et al., 2003; Urhausen & Kindermann, 2002). 
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 Las concentraciones de urea, en conjunto con otros metabolitos como marcadores 
son parte importante para el control de la carga y de la recuperación en el entrenamiento 
(Hartmann & Mester, 2000; Petibois et al., 2003; Urhausen & Kindermann, 2002). Este 
puede ser un buen indicador de la asimilación de la carga de entrenamiento al igual que 
de la recuperación, teniendo como relación un desequilibrio homeostático entre el 
anabolismo y el catabolismo y sirviendo así como indicador de la intensidad de la carga 
(Montero et al., 2006). Las concentraciones y niveles de urea en sangre son menos de 
6mmol/L, los niveles medios son de 6.6mmol/L y los niveles altos están arriba de 
7mmol/L (Hartmann & Mester, 2000).  
2.20. Marcadores fisiológicos  
 Los marcadores fisiológicos son indicadores utilizados para medir de manera 
objetiva los procesos morfológicos y fisiológicos del organismo durante la actividad 
física. Estas son maneras directas de medir el funcionamiento orgánico de la actividad 
de los sistemas y aparatos corporales, como lo es la actividad del sistema nervioso. De 
aquí se desprenden los demás funcionamientos, como el sistema cardiaco, el sistema 
respiratorio. Los métodos utilizados para estas mediciones son la frecuencia cardiaca, la 
variabilidad de la frecuencia cardiaca, el volumen máximo de oxígeno, la repetición 
máxima (Basualto et al., 2012; Riojas et al., 2006). 
 2.20.1. Variabilidad de la frecuencia cardiaca.  
 La variabilidad de la frecuencia cardiaca es un parámetro no invasivo que mide la 
variación de latido a latido cardiaco durante un intervalo de tiempo en un análisis de 
periodos circadianos consecutivos. El cálculo de este es entre las ondas R por intervalo 
RR en un complejo de ondas QRS, y este está en sintonía con el sistema nervioso 
autónomo y su equilibrio simpático vagal del sistema cardiaco, que esta mediado por las 
dos clases de sistemas que son el sistema simpático y parasimpático (Montes de Oca et 
al., 2005; Rodas et al., 2008a; Saboul et al., 2015). 
 De este modo, la variabilidad de la frecuencia cardiaca puede estar influenciada 
por varios factores como la respiración, la circulación sanguínea, pero sus principales 
fluctuaciones están durante las cargas de entrenamiento y descanso, donde se usa 
comúnmente para individualizar la carga y guiar el entrenamiento, previniendo la 
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posible caída en fatiga (Garrido et al., 2009; Kaikkonen et al., 2012; Leti & Bricout, 
2013; Saboul et al., 2015). 
 2.20.2. Métodos para la medición de la variabilidad de la frecuencia 
 cardiaca. 
 Existe gran diversidad de métodos para medir la variabilidad de la frecuencia 
cardiaca, pero los más utilizados son los de dominio de tiempo, dominio de la 
frecuencia, medidas geométricas de los intervalos RR y las variables no lineales entre las 
que se encuentran la herat rate turbulence, power law slope y el diagrama de Poincaré 
(Rodas et al., 2008a; Bricout et al., 2010; Plews et al., 2013). 
 Los parámetros de dominio temporal son analizados estadísticamente y 
matemáticamente para obtener distintos parámetros de los intervalos RR, entre ellos son 
(Montes de Oca et al., 2005; Rodas et al., 2008a; Task Force, 1996): 
 RR o NN: Su unidad de medida es en milisegundos (ms) y es el intervalo entre 
dos latidos. 
 Media RR o AvRR/RRmw: Su medida es en ms y es la duración media entre 
todos los intervalos RR 
 RRSD o SD/SDR: Su unidad de medida es en ms y es la desviación estándar de 
todos los intervalos RR del periodo medio. Este es un indicador independiente de 
las frecuencias para definir el concepto de la variabilidad total.  
 RMSSD o rMSSD/r-MSSD: Su unidad de medida es en ms y es la raíz cuadrada 
del valor medio de la suma de las diferencias al cuadrado de todos los intervalos 
RR sucesivos. Informa de las variaciones a corto plazo, que sirve para observar 
la influencia del sistema nervioso parasimpático asociada a la variabilidad de 
corto plazo. 
 SDSD o SDNN su medida es en ms y es la desviación estándar de la diferencia 
de los intervalos consecutivos.  
 NN50 o RR50: Número de intervalos RR consecutivos que se diferencian en más 
de 50ms entre sí. 
32 
 
 pNN50: Su unidad de medida es en % y es el porcentaje de los intervalos RR 
consecutivos que discrepan en más de 50ms entre sí. Un valor elevado nos da 
información acerca de las variaciones altas espontaneas de la frecuencia cardiaca.  
 Mean HR: Media de la frecuencia cardiaca. 
 SD1 o SD transversal: Es medida en ms y es la desviación estándar de los 
intervalos ortogonales de los puntos RRi, RRi+a al diámetro transversal de la 
elipse.  
 SD2 o SD longitudinal: Medida en ms, es la desviación estándar de los intervalos 
ortogonales de los puntos RRi, RRi+a al diámetro longitudinal de la elipse.   
 SDANN: Desviación estándar de los periodos RR con una media de medida de 5 
minutos. 
 ASDNN: Índice de las desviaciones estándar de todas las medidas de los 
intervalos RR de 5 minutos a lo largo de 24 horas.  
 2.20.3. LnrMSSD.  
 El logaritmo neperiano natural de la rMSSD (LnrMSSD) es muy utilizado por la 
gran fiabilidad que tiene cuando los datos son asimétricos, teniendo un error típico 
menor de medida proporcionando información más confiable y aplicable al monitoreo de 
forma regular de la variabilidad de la frecuencia cardiaca (Plews et al., 2013; Stanley, 
Peake & Buchheit, 2013).   
 2.20.4. Índice de Stress.  
 Recientes investigaciones proponen dos nuevos indicadores para la medición de 
la variabilidad de la frecuencia cardiaca como indicadores de interpretación del 
diagrama de poincaré donde el índice de stress (SS) es expresado como el inverso de 
SD2 multiplicado por 1000 con la intención de tener un valor proporcional a la actividad 
simpática, comparándolo con el ratio simpático parasimpático (S/PS ratio) que es la 
diferencia entre SS y SD1 para tener una interpretación directa del balance autonómico 
(Naranjo et al., 2015a;  Naranjo et al., 2015b).  
33 
 
2.21. Entrenamiento  
 El ejercicio físico o deporte, es la actividad física que tiene como objetivo final 
mejorar o mantener la forma física y es fundamental que sea controlada mediante 
términos cualitativos y cuantitativos del entrenamiento, basándose en la planificación de 
las cargas internas y externas, su estructuración y su repetición para que pueda ser 
propositiva. De este modo se dan las manifestaciones del entrenamiento que pueden ser 
divididos en principios como principio de la participación activa, principio del desarrollo 
multilateral, principio de especialización, principio de individualización, principio de la 
variedad, principio de la modelación, principio de la progresión de la carga y principio 
de supercompensación (Bompa, 2004; Bompa, 2007; Lanier, 2005). 
 En el principio del aumento de la carga, existen dos manifestaciones. La carga 
física o externa que es la que realiza el sujeto en el entrenamiento, que está determinada 
por la frecuencia de los entrenamientos, intensidad (frecuencia cardiaca, volumen 
máximo de oxígeno, repetición máxima), tiempo, el tipo de actividad, el volumen, la 
progresión, la densidad y la variación; y la carga biológica, fisiológica o interna que 
tiene que ver con los factores orgánicos de trabajo que se producen dentro del organismo 
(Bompa, 2004; Bompa, 2007; Dalleck & Dalleck, 2009; Fundación Española del 
Corazón, 2012; Lanier, 2005). 
 Las fases el proceso de entrenamiento están ordenadas mediante carácter cíclico, 
como lo es el macrociclo que representa la unidad de tiempo para desarrollar la forma 
deportiva, el mesociclo, es el desarrollo del macrociclo por unidades de tiempo, el 
microciclo las cargas continuas y cambiantes del mesociclo, y las unidades de sesión que 
es la organización de los entrenamientos (Bompa, 2004; Bompa, 2007; Lanier, 2005). 
2.22. Resistencia  
 Es una de las cuatro capacidades condicionales, siendo esta la de realizar un 
esfuerzo físico durante un tiempo prolongado sin que disminuya su efectividad, siendo 
una cualidad psíquico-física de soportar la fatiga en esfuerzos relativamente relevantes, 
prolongados e intensos y la capacidad de tener una recuperación rápida después del 
esfuerzo, que estará condicionada por factores del entrenamiento, suministro de sustratos 
energéticos y la intensidad a la que se trabaja. Esta capacidad será esencialmente básica 
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en periodos generales y especiales cuando se determine el rendimiento en etapas 
especiales del deporte (Lanier, 2005). 
 2.22.1. Resistencia anaeróbica y anaeróbica-aeróbica. 
 La resistencia anaeróbica es la capacidad de realizar trabajos muy intensos el 
mayor tiempo posible sin aporte suficiente de oxígeno, dependiente de la potencia 
máxima relacionada con la fuerza y velocidad relacionada optima que se tenga para el 
logro de esta. A partir de ello están la resistencia anaeróbica aláctica con una duración 
máxima de 14-16 segundos y la resistencia anaeróbica láctica con periodos que oscilan 
de entre los 16 segundos a los 2 minutos, pero con la presencia y producción de lactato 
(Chicharro & Vaquero, 2006; Lanier, 2005). 
 La resistencia anaeróbica-aeróbica, es el área en donde con más rapidez de puede 
lograr la adquisición de las resistencias especiales al lactato, creatin kinasa, 
modificaciones del pH. Solamente se puede lograr con cargas de poco o medio volumen, 
intensivas y frecuentes (Lanier, 2005). 
 2.22.2. Sistemas energéticos. 
 Es la utilización de energía a partir del ATP, por medio de resintetización del 
mismo a partir del ADP. Los mecanismos implicados son la resíntesis a partir de la 
fosfocreatina, glucógeno anaeróbico con la transformación de glucógeno muscular en 
lactato, oxidación de glucógeno y oxidación de ácidos grasos (Chicharro & Vaquero, 
2006). 
 Adenosín trifosfato (ATP): Fuente de energía más rápida o inmediata necesaria 
para todas las actividades del organismo.  
 Metabolismo de los fosfágenos: Alta energía al inicio de la actividad durante 
ejercicios explosivos breves y de alta intensidad. 
 Fosfocreatina: Necesaria para la transferencia de energía al ATP en un proceso 
rápido catalizado por la creatin kinasa. 
 Glucolisis: Producción de energía a partir de la glucosa en condiciones 
anaeróbicas-aeróbicas teniendo producción de lactato.  
 Oxidación de ácidos grasos: Fuente energética utilizada en presencia del oxígeno 
para obtener energía a partir de su oxidación.  
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2.23. Atletismo  
 Es un deporte con la suma de especialidades motrices que engloban las 
capacidades físicas condicionales y coordinativas y que se han agrupado bajo este 
nombre. Estas especialidades están influenciadas bajo cinco tipos diferentes que son las 
carreras, los saltos, los lanzamientos, la marcha y las pruebas combinadas, donde cada 
una de estas tiene sus pruebas oficiales y otras oficiosas (Rius, 2005). En la especialidad 
de las carreras, se derivan las pruebas de velocidad (100mts, 200mts, 400mts, 400mts 
c/v), medio fondo (800mts, 1500mts, 3000mts steeplechase), fondo (5000mts, 
10000mts, maratón) y el gran fondo (después de los 50km) (Carrasco & Carrasco, 2014; 
Rius, 2005). 
 2.23.1. Atletismo de velocidad resistida. 
 El atletismo de velocidad resistida, es la especialidad de tener un porcentaje 
elevado de la velocidad, durante un lapso de tiempo medio, usando fibras de contracción 
rápida en mayor parte y lentas en menor parte, usando el sistema energético anaeróbico 
láctico del glucógeno (glucólisis anaeróbica+fosfágenos), en un 80% y el aeróbico en un 
20% (transición anaeróbica-aeróbica) y las pruebas son de 400mts y 400mts con vallas 
(Carrasco & Carrasco, 2014; Rius, 2005). 
 2.23.2. Atletismo de medio fondo. 
 El atletismo de medio fondo, es la especialidad de mantener un porcentaje de 
velocidad media-alta de velocidad, durante un lapso prolongado de tiempo, usando 
fibras de contracción en rápidas y lentas en cantidades igualitarias. Las pruebas son de 
800mts con un 70% anaeróbico láctico (glucolisis anaeróbica y transición anaeróbica-
aeróbica) y un 30% aeróbica (oxidación de glucógeno), 1500mts con un 60% anaeróbico 
láctico (transición anaeróbica-aeróbica) y un 40% aeróbica (oxidación de glucógeno), 
3000mts steeplechase o con obstáculos, con un 50% anaeróbico (transición anaeróbico-
aeróbico) y un 50% aeróbico (oxidación de glucógeno y oxidación de ácidos grasos) 
(Carrasco & Carrasco, 2014; Rius, 2005). 
2.24. Investigaciones relacionadas  
 Zimmer en 2012, menciona que la acetilcolinesterasa y butirilcolinesterasa puede 
estar influida por varios factores, entre ellos el ejercicio físico, así que su objetivo se 
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centró en evaluar los efectos de la actividad física sobre la actividad de estas enzimas. 
Los resultados arrojados, mencionan que la actividad de la butirilcolinesterasa fue mayor 
después de realizar actividad física que los valores normales antes de la misma, llegando 
a la conclusión que la actividad de la acetilcolinesterasa sérica refleja variaciones 
durante y después de la actividad física. 
 De acuerdo con esas variaciones, una investigación hecha por Allen en 2008, 
realiza una revisión para determinar los factores que inciden en la fatiga neuromuscular, 
que conduce a una baja del rendimiento. De acuerdo con lo mencionado, las propiedades 
musculares cambian durante la fatiga donde se incluye de manera marcada la 
disminución del potencial de acción por la salida del neurotransmisor por la enzima que 
la hidroliza, causando la liberación de iones extracelulares e intracelulares y demás 
metabolitos, como lo es la acumulación de iones de lactato, hidrogeno, creatin kinasa 
por el daño muscular, la urea, limitando el funcionamiento adecuado durante la 
contracción muscular. 
 De este modo, en 2012, Bogdanis realiza una revisión para examinar los 
mecanismos por los cuales la actividad física y la inactividad conducían a la fatiga 
muscular, encontrando que el papel de la alta intensidad y la corta-mediana duración son 
un método eficaz para lograr ver estos mecanismos. Partiendo de aquí, se observó que la 
fatiga del músculo dependía del tipo de fibra muscular, las características 
neuromusculares y la transmisión, y su relación con los metabolitos de alta energía, 
regulación iónica y la densidad mitocondrial.  
 A partir de estos dos estudios, no existe evidencia científica que correlacione de 
manera objetiva al lactato, la urea y a la creatin kinasa con la acetilcolinesterasa, pero si 
existe evidencia que hable sobre estos y su relación con la fatiga neuromuscular que 
depende de la baja actividad neuromuscular por los bajos niveles de acetilcolina y los 
altos niveles de la enzima que la cataliza que es la acetilcolinesterasa (Le Vay, 2004). 
 Es así como Anugweje en 2012 evaluó el efecto del entrenamiento de alta 
intensidad en 46 atletas altamente entrenados mediante la recolección de creatin kinasa 
en suero, llegando a la conclusión que este es un útil marcador de fatiga neuromuscular, 
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daño musculoesquelético y daño al miocardio, reduciendo de esta manera el rendimiento 
físico de los deportistas. 
 Del mismo modo, Conceição en 2014, plantea en un estudio de fatiga 
neuromuscular en nadadores de 200mts de pecho, el objetivo de cuantificar la fatiga 
neuromuscular a través de la cinemática y evaluación fisiológica. Los resultados 
arrojados muestran las variaciones significativas del lactato entre periodos de un minuto 
y tres minutos después de realizada la prueba, mostrando como conclusión en un punto 
clave que la fatiga neuromuscular se estimó mediante el análisis de los cambios 
fisiológicos del lactato en sangre, siendo el causante la modificación del pH intracelular 
que afecta la conducción de velocidad y disminuye la forma del potencial de acción de 
las unidades motoras.   
 La relación que existe entre estos marcadores y la variabilidad de la frecuencia 
cardiaca está relacionada significativamente por algunos estudios, pues Kaikkonen en 
2012, pone como objetivo investigar si después del ejercicio físico, la variabilidad de la 
frecuencia cardiaca se podría utilizar para evaluar las cargas de entrenamiento de 
ejercicios con intervalos a diferentes intensidades. Así trece corredores de nivel 
recreativo, fueron voluntarios para la realización del estudio, el protocolo controló tres 
ejercicios interválicos en una cinta de correr a intensidad moderada e intensidad alta. La 
variabilidad de la frecuencia cardiaca se analizó en reposo, en el ejercicio y después de 
15 minutos de recuperación. Los resultados muestran una correlación significativa de 
lactato en sangre al aumentar las cargas, mientras que la relación de la variabilidad de la 
frecuencia cardiaca post ejercicio sugieren una fuerte modulación autonómica en la 
recuperación por posibles mecanismos de precarga y postcarga. Queda la conclusión que 
la medición de la variabilidad de la frecuencia cardiaca después de ejercicios por 
intervalos puede ofrecer información objetiva sobre las cargas de trabajo con diferentes 
duraciones e intensidades.  
 De la misma manera en un estudio comparativo por Cachadiña en 2012, se 
plantea el objetivo de examinar la relación entre parámetros de variabilidad de la 
frecuencia cardiaca y perfiles de creatin kinasa y urea, participando en el estudio 11 
remeros sometidos a 5 días en periodo competitivo a estos análisis durante la fase de 
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sueño, mostrando como resultado que la relación cuantitativa entre los parámetros de 
variabilidad de la frecuencia cardiaca y el perfil de creatin kinasa sugieren que la 
actividad parasimpática pueden aumentar al mismo tiempo que lo hacen las cargas de 
trabajo si dichas cargas no son recuperadas por el deportista.  
 Existen antecedentes de parámetros establecidos de pruebas de sangre que 
asocian riesgos cardiacos, pero no específicos. Así que Canaani en 2010 planteo el 
objetivo que una alta actividad parasimpática, está asociada a la regulación cardiaca y a 
la vez está relacionada con el aumento de la acetilcolinesterasa en suero humano. Su 
método fue tomar a 403 sujetos sometiéndolos a una prueba de esfuerzo físico, midiendo 
las velocidades de hidrolisis de la acetilcolina por medio de la acetilcolinesterasa en 
sangre. Los resultados arrojados fue que al aumentar la acetilcolinesterasa la frecuencia 
cardiaca se veía aumentada y la recuperación de la misma se veía afectada, llegando a la 
conclusión que estos parámetros se asocian favorablemente con el ejercicio físico y la 
recuperación.  
 Umegaki en 2013, realizo una investigación referente a la actividad de la 
acetilcolinesterasa y la variabilidad de la frecuencia cardiaca. Su objetivo fue que 
mediante un inhibidor de colinesterasa se podría aumentar la acetilcolina extracelular en 
el sistema nervioso central, utilizando el método de medición de variabilidad de la 
frecuencia cardiaca, para ver las variaciones del sistema nervioso simpático y 
parasimpático. Los resultados demostraron que la LF/HF resulto res significativamente 
mayor en un primer momento, pero al cabo de dos semanas más bajo, llegando a la 
conclusión que la baja de colinesterasas, activa de manera más especifica la actividad 
parasimpática.  
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3. Objetivos 
 
3.1. Objetivo General  
Relacionar la condición de fatiga con las colinesterasas séricas, marcadores 
biológicos y fisiológicos en corredores de medio fondo. 
 
3.2. Objetivos Específicos  
1. Monitorear el efecto del entrenamiento durante tres microciclos en atletas de 
medio fondo con las colinesterasas. 
2. Evaluar la incidencia de fatiga en atletas de medio fondo durante tres 
microciclos con marcadores biológicos (creatin kinasa y urea) y fisiológicos 
(variabilidad de la frecuencia cardiaca). 
3. Relacionar la incidencia de fatiga con las colinesterasas sérica durante los 
tres microciclos evaluados en atletas de medio fondo. 
 
3.3. Hipótesis  
 H1 Las colinesterasas séricas se asocian con la fatiga en corredores de medio 
fondo.  
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CAPITULO II 
4. Metodología 
4.1. Tipo de estudio 
 Es un estudio cuantitativo no experimental de tipo descriptivo exploratorio con 
alcance correlacional prospectivo (Sampieri et al., 2014; Thomas & Nelson, 2007). 
4.2. Población y muestra 
 Se tomó una muestra de 18 atletas del equipo representativo varonil de atletismo 
de fondo de TIGRES de la Universidad Autónoma de Nuevo León (UANL), todos 
estudiantes de un programa académico de la misma universidad, teniendo como zona de 
entrenamiento la Pista de Atletismo Raymundo “Chico” Rivera situada al Este del 
campus central de la Universidad Autónoma de Nuevo León con dirección Pedro de 
Alba S/N, Ciudad Universitaria, San Nicolás de los Garza, Nuevo León; con un horario 
de entrenamiento de 5:00 a 7:00 pm de lunes a sábado y 7:00 am en Parque Ecológico 
Chipinque ubicado en Valle de San Ángel, San Pedro Garza García, Nuevo León; bajo 
el mando del profesor y entrenador de fondo de TIGRES, Francisco Ibarra. 
4.3. Criterios de inclusión 
 Tener 18 años cumplidos. 
 Pertenecer a un programa académico de la Universidad Autónoma de Nuevo 
León. 
 Pertenecer al equipo representativo varonil de atletismo de fondo de TIGRES de 
la Universidad Autónoma de Nuevo León. 
 Tener aprobación médica para ser apto a realizar actividad física. 
4.4. Criterios de exclusión 
 Incumplir con los puntos de criterios de inclusión. 
 No aceptar los términos de la investigación.  
4.5. Criterios de eliminación  
 Incumplir con el horario establecido. 
 Incumplir más de dos veces a la investigación. 
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 Presentar alguna lesión o patología durante la investigación. 
4.6. Variables  
 4.6.1. Dependientes.  
 Acetilcolinesterasa. 
 Creatin Kinasa. 
 Urea. 
 Variabilidad de la Frecuencia Cardiaca. 
 4.6.2. Independientes.  
 Entrenamiento. 
4.7. Métodos e instrumentos  
 4.7.1. Procedimiento del estudio.  
 Solicitud al entrenador del equipo representativo de atletismo de TIGRES 
UANL, la participación de los atletas en la investigación, mediante el 
conocimiento de la Dirección General de Deportes de la Universidad Autónoma 
de Nuevo León. 
 Firma de consentimiento informado e información sobre todo el contenido del 
estudio a los atletas.  
 Expediente médico a los atletas.  
 Examen de composición corporal mediante DXA. 
 Prueba de esfuerzo máximo para determinar VO2max y FCmax. 
 Toma de sangre en estado basal por la mañana antes de comenzar los 
entrenamientos, por lo que se les pidió a los sujetos tener un ayuno de por lo 
menos 12 horas, venir en total reposo y un descanso absoluto.  
 Medición de variabilidad de la frecuencia cardiaca en estado basal por la mañana 
antes de empezar los entrenamientos, por lo que se les pidió a los sujetos tener un 
ayuno de por lo menos 12 horas, venir en total reposo y descanso absoluto. 
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 Plan de entrenamiento de tres microciclos diseñado por el entrenador del equipo 
representativo de atletismo de TIGRES UANL. 
 Medición de variabilidad de la frecuencia cardiaca en estado de reposo de lunes a 
viernes antes de cada entrenamiento, por lo que se les pidió a los sujetos venir en 
estado de total reposo y descanso absoluto.  
 Medición de variabilidad de la frecuencia cardiaca de recuperación de lunes a 
viernes después de cada entrenamiento.  
 Tomas de sangre en estado de reposo por la mañana al inicio de la semana de la 
tercera semana de entrenamiento, por lo que se les pidió a los sujetos tener un 
ayuno de por lo menos 12 horas, venir en total reposo y un descanso absoluto.  
 Tomas de sangre inmediatamente al finalizar el último día de entrenamiento al 
término de la última semana de entrenamiento. 
 Tomas de sangre 24, 48 y 72 horas después de la última semana de 
entrenamiento.  
 
 
Figura 1. Cronograma de actividades 
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4.8. Protocolo de toma de sangre 
 Se coloca bata, guantes de laboratorio, cubre bocas, lentes transparentes para 
seguridad por disposiciones de trabajo con material biológico descritos por las Normas 
Oficiales Mexicanas (NOM-087-ECOL-SSA1-2002 en el Nivel I y NOM-017-STPS-
2008) (NOM, 2002; NOM, 2008). Para la toma de la muestra, la zona más idónea es en 
la fosa antecubital, el parte anterior del brazo, frete y bajo el codo, se esteriliza con 
alcohol etílico al 70% la zona de venopunción y permitir el secado del área. Se detecta la 
vena cubital mediana o la cefálica (la que tenga más calibre) por medio de movimientos 
abrir o cerrar la mano, se procede a aplicar un torniquete en una zona de 10 cm arriba de 
la zona de venopunción para aumentar la presión intravascular y evitar la contaminación 
de la zona. Se coloca el brazo del paciente inclinándolo hacia abajo desde la altura del 
hombro y se realiza la venopunción con una aguja estéril doble bisel (BD Vacutainer 
Precision Glide) colocado en un soporte portatubo como dispositivo de transferencia 
(Holder) (BD Vacutainer Luer-Lok Access Device). A continuación se coloca un tubo 
de muestra de Heparina de sodio (BD Vacutainer Sodium Heparin) de 4mL en el 
dispositivo de transferencia hasta obtener la muestra de sangre de acuerdo con el 
protocolo del CLSI (CLSI, 2007). Una vez obtenida la muestra de sangre en el tubo, 
realizar movimientos suaves y ponerlo en un mezclador (Stuart Roller Mixer SRT6D) 
para evitar la coagulación. Al finalizar, los tubos se colocan en una centrifuga (Solbat J-
40) a 3000rpm por 3 minutos. Una vez separado el plasma de los leucocitos y glóbulos 
rojos, se realizan alícuotas de 500µL en microtubos Eppendorf de 1.5 mL con una 
micropipeta automática de 100 a 1000µL (BioPette autoclavable) con la respectiva 
puntilla y se almacenaron en un ultracongelador a -80°C hasta su posterior uso. 
4.9. Protocolo de ensayo de acetilcolinesterasa 
 Este protocolo es para una microplaca de 96 pocillos siguiendo el protocolo del 
Kit Acetylcholinesterase Assay Kit Colorimetric ab138871. Preparación de los 
reactivos: 
 Descongelar todos los componentes del kit para detección de actividad de 
acetilcolinesterasa almacenado a -20°C a temperatura ambiente. 
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 Añadir 0.6mL del tampón del Buffer dentro del frasco de DTNB (ácido 5,5’-
ditiobis-2-nitrobenzoico) para formar 20X de la solución madre de DTNB. La 
solución no utilizada se debe dividir en alícuotas en tubos esterilizados de tipo 
eppendorf y almacenada a -20°C libre de luz.     
 Añadir 0.6mL de ddH2O (MilliQ o agua destilada) dentro del frasco de 
acetiltiocolina para formar 20X de solución de Acetiltiocolina. La solución no 
utilizada se debe dividir en alícuotas en tubos esterilizados de tipo eppendorf y 
almacenas a -20°C libre de luz.     
 Añadir 100mL de ddH2O con 0.1% de BSA (albumina de suero bovino) en el 
frasco de acetilcolinesterasa estándar para hacer 50U/mL de la solución de 
Acetilcolinesterasa. La solución no utilizada se debe dividir en alícuotas en tubos 
esterilizados de tipo eppendorf y almacenas a -20°C libre de luz. 
Preparar muestras para plasma: 
 Descongelar muestras de plasma a temperatura ambiente.  
 Realizar diluciones del plasma con el tampón de Buffer, estas deben de ser por lo 
menos de 1:50 con determinaciones precisas.  
Mezcla de reacción: 
Preparar la mezcla de reacción de acuerdo con la siguiente tabla:  
Tabla 1.  
Mezcla de reacción acetiltiocolina para microplaca de 96 pocillos. 
Componentes Volumen 
Tampón de Buffer 4.5mL 
20X DTNB 250µL 
20X Acetiltiocolina 250µL 
Total del volumen 5mL 
 
Preparar solución estándar de acetilcolinesterasa (0 a 1000mU/mL): 
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 Añadir 20µL de 50U/mL de solución de acetilcolinesterasa a 980µL a tampón de 
Buffer para generar 1000mU/mL de solución estándar de acetilcolinesterasa. 
Esta solución diluida es inestable y utilizarse antes de 4 horas.  
 Usar 1000mU/mL da la solución estándar de acetilcolinesterasa para hacer una 
serie de diluciones de 300, 100, 30, 10, 3, 1 y 0mU/mL. 
Añadir las diluciones y las muestras que tienen acetilcolinesterasa en la microplaca de 
96 pocillos. Las diluciones seriadas de la solución estándar de acetilcolinesterasa 
1/1000mU/mL en los pocillos del B al H 1-2 por duplicado como las dos siguientes 
tablas:  
Tabla 2.  
Microplaca de 96 pocillos  para las diluciones seriadas de acetilcolinesterasa 
 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
A             
B             
C             
D             
E             
F             
G             
H             
Nota: Aplicación de la solución estándar de acetilcolinesterasa en rojo, muestras de acetilcolinesterasa en 
amarillo, control en verde, control de donepezilo en azul y control de disolvente en morado. 
 
Tabla 3.  
Composición del reactivo para cada pozo de la microplaca. 
Solución estándar de 
acetilcolinesterasa 
Control Muestras de actilcolinesterasa 
Serial de dilución: 50µL Buffer: 50µL 50µL 
 
 Añadir 5UL 10X (1UM) de clorhidrato de donepezilo a muestra de 
acetilcolinesterasa (45 UL). Tener un pozo de control con DMSO (Dimetil 
sulfóxido) o disolvente de elección para 10X inhibidor más 45UL de Buffer. 
 Incubar durante 10 minutos.  
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Ejecutar ensayo de acetilcolinesterasa: 
 Añadir 50µL de la mezcla de reacción de acetiltiocolina a cada pocillo de la 
solución estándar de acetilcolina, al Buffer y a las muestras para completar en 
cada uno 100µL y realizar el ensayo completo.  
 Se encuba la reacción durante 10-30 minutos, a temperatura ambiente y 
protegido de la luz. 
 El método utilizado para la cuantificación de acetilcolinesterasa es Ellman por 
medio de la técnica de Espectrofotometría colorimétrica, supervisando el incremento de 
la absorbancia en el lector de microplacas con una longitud de ondas de OD= 410 ± 
5nm. La butirilcolinesterasa presente en la muestra puede convertir la acetilcolina y dar 
falsos positivos. Se recomienda usar un antiacetilcolinesterasa específico como control, 
como Territrem B o Clorhidrato de Donepezilo. 
 Para determinar los resultados promediar el duplicado y se resta el valor de la 
absorbancia de los pocillos de Buffer de sí mismos y todos los demás estándares y 
muestras. Esta es la lectura correcta.  
 Representar gráficamente los valores de las lecturas corregidas de cada estándar 
y calcular la curva estándar de acetilcolinesterasa basado en la cuerva estándar de 
muestra. La absorbancia aumenta conforme aumenta el tiempo, por lo que es importante 
restar el valor de intensidad de absorbancia del Buffer para cada dato y se puede 
interpretar en la siguiente figura: 
 
Figura 2. Respuesta a la dosis de acetilcolinesterasa. 
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4.10. Protocolo de ensayo de Creatin Kinasa 
 Una vez separado el plasma de los leucocitos y glóbulos rojos, se toman 30µL 
con una micropipeta automática con capacidad de 20 a 200µL (BioPette autoclavable) 
con la respectiva puntilla y se toma el plasma. Se toma una tira reactiva de creatin kinasa 
(CK Reflotron Roche) almacenada a 4°C libre de luz y colocar en la zona roja reactiva 
los 30µL tratando de no tocar con la puntilla la zona reactiva. Se toma la tira y se coloca 
dentro del analizador por método de espectrofotometría de reflexión automática 
(Reflotron Plus Roche) para tomar la lectura que tarda aproximadamente cuatro minutos. 
La lectura de la concentración de creatin kinasa en plasma es digital y arroja la lectura 
impresa para su utilización.  
4.11. Protocolo de ensayo de Urea 
 Una vez separado el plasma de los leucocitos y glóbulos rojos, se toman 30µL 
con una micropipeta automática de 20 a 200µL (BioPette autoclavable) con la respectiva 
puntilla y se toma el plasma. Se toma una tira reactiva de Urea (Urea Reflotron Roche) 
almacenada a 4°C libre de luz  y colocar en la zona roja reactiva los 30µL tratando de no 
tocar con la puntilla la zona reactiva. Se toma la tira y se coloca dentro del analizador 
por método de espectrofotometría de reflexión automática (Reflotron Plus Roche) para 
tomar la lectura que tarda aproximadamente cuatro minutos. La lectura de la 
concentración de urea en plasma es digital y arroja la lectura impresa para su utilización.  
4.12. Procedimiento de toma de Variabilidad de la Frecuencia Cardíaca  
 La toma de la variabilidad de la frecuencia cardiaca se realizó mediante el equipo 
Polar Team2 Polar Electro OY, Kempele, Finland. Se colocaron las bandas 
WearLinkwind Polar junto con el transmisor Polar Team2 Bluetooh en el torax del sujeto 
a la altura de la apófisis xifoides del esternón. El monitoreo se realizó en un ambiente 
controlado (iluminación, niveles de perturbación acústica, radiación electromagnética 
controlada, temperatura a 23-25°C). Los sujetos fueron acostados en zonas cómodas y 
estables en posición supina con piernas extendidas y los brazos laterales al cuerpo 
durante 10 minutos para la toma de la variabilidad de la frecuencia cardiaca. La señal del 
trasmisor es mandada a la unidad central Polar Team2 que este a su vez es recibida en el 
software informático Polar ProtrainerTM versión, en la opción R-R (latido a latido), 
donde se obtienen y guardan todos los datos. El análisis de estos datos se realizó 
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mediante el software informático Kubios v.2.2 (Kubios HRV analysis software, The 
MathWorks Inc, University of Eastern Finland). Se controlaron los hábitos que pudieran 
afectar el resultado de la variabilidad de la frecuencia cardiaca, tales como el descanso, 
ingesta de substancias estimulantes, ingesta de alimento previo a la medición 
(Hernández, 2012; Rodas et al., 2008; Task Force, 1996). Se utilizó el método de 
dominio de tiempo como análisis lineal, tomando a la rMSSD, como indicador de la 
influencia del sistema nervioso parasimpático en el sistema cardiovascular para 
posteriormente en una plantilla estadística utilizar el logaritmo neperiano a los datos de 
rMSSD y poder arrojar el LnrMSSD, mientras que el SS para medir la actividad 
simpática, se utilizó el protocolo propuesto por Naranjo y colaboradores (2015a). 
4.13. Análisis estadístico 
 Se utilizó el paquete estadístico para las ciencias sociales en su versión 22 para el 
análisis de los datos (SPSS Inc., Chicago, IL, USA). Se presentan los datos descriptivos 
con media y desviación estándar. Se realizó la prueba de normalidad utilizando el test de 
Shapiro-Wilk. Se utilizó en análisis ANOVA con el test de Tukey para la comparación 
de medias. Por último se utilizó la correlación de Pearson para las relaciones entre las 
variables. Para todos los análisis estadísticos se utilizó un nivel de significancia de p < 
.05. 
 Para los cambios entre las tomas de las variables se calculó con la estadística 
progresiva cualitativa propuesta por Hopkins (2002), utilizando el Mínimo Cambio 
Apreciable (SWC) considerado como d = 0.2 por Hopkins y colaboradores (2009) 
tomando como referencia el intervalo de confianza (CI) superior a 5% como cambio 
positivo o negativo. La magnitud del cambio por tomas fue evaluada por el tamaño del 
efecto (ES) usando las unidades de Cohen (1988) siendo 0.1, cambio pequeño; 0.3 
moderado; 0.5 grande; 0.7 muy grande y 0.9 extremadamente grande, con la escala de 
probabilidades cualitativas de 25-75% posible; 75-95% probable; 95-99.5 muy probable 
y > 99.5% casi seguro (Hopkins et al., 2009). 
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CAPITULO III 
5. Resultados 
 En la Tabla 4 se muestran las características de los sujetos con media (M) y 
desviación estándar (SD). 
Tabla 4. 
Características físicas de los sujetos analizados.  
Datos Generales M ± SD 
Edad (años) 20.66 ± 2.79 
Estatura (cm) 173.93 ± 6.17 
Peso (Kg) 63.76 ± 7.63 
Grasa (%) 11.65 ± 5.07 
Masa Magra (%) 88.35 ± 5.07 
Músculo (%) 47.96 ± 2.64 
VO2max (mL/Kg/min) 59.43 ± 4.68 
Nota: M = Medias de los datos. SD = Desviación estándar de los datos. 
 
 En la Tabla 5 se observan los datos de las variables durante las diferentes tomas 
con media (M) y desviación estándar (SD) durante los 5 momentos del estudio.  
Tabla 5. 
Medias y desviación estándar de las variables analizadas en los 5 momentos de la 
evaluación. 
Nota: M = Medias de los datos. SD = Desviación estándar de los datos. BASAL = Previo al 
entrenamiento. FINAL = Al finalizar el entrenamiento. 24H = Un día después del entrenamiento. 48H= 
Dos días después del entrenamiento. 72H = Tres días después del entrenamiento. 
  
En las Figuras 3, 4, 5, 6 y 7 se muestran los cambios significativos en las variables 
analizadas. 
 
M ± SD 
BASAL 
M ± SD 
FINAL 
M ± SD 
24H 
M ± SD 
48H 
M ± SD 
72H 
ChE 839.02 ± 91.56 870.95 ± 85.91 620.86 ± 115.41 621.50 ± 96.76 654.80 ± 81.40 
LnrMSSD 1.84 ± 0.21 0.91 ± 0.26 1.75 ± 0.13 1.75 ± 0.12 1.77 ± 0.20 
SS 10.42 ± 3.43 26.40 ± 10.42 10.73 ± 3.92 11.16 ± 5.66 9.97 ± 4.47 
CK 115.21 ± 74.83 92.01 ± 42.74 172.66 ± 68.90 195.22 ± 104.00 136.58  ± 51.33 
Urea 29.45 ± 8.26 25.38 ± 5.45 29.87 ± 6.54 26.75 ± 7.91 28.18 ± 7.11 
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 En las colinesterasas se encontraron cambios significativos (p ˂ .0001) en las 
tomas 24H, 48H y 72H con respecto a la toma BASAL y FINAL sin llegar a recuperar 
sus valores iniciales tras el periodo de recuperación.  
 
Figura 3. Niveles y cambios significativos de las ChE 
Nota: ** = Diferencia significativa (p < .0001) con respecto BASAL. ΔΔ 
 
= Diferencia significativa (p < 
.0001) con respecto a FINAL. 
  
 Para la creatin kinasa se encontraron diferencias significativas en la toma de 24H 
(p ˂ .05) con respecto a BASAL y a las 24H (p ˂ .01) y 48H (p ˂ .0001) respecto a la 
toma FINAL donde fue el mayor aumento, sin recuperar el nivel basal en la toma 72H.  
 
Figura 4. Niveles y cambios significativos de la CK 
Nota: * = Diferencia significativa (p < .05) con respecto a BASAL. Δ
  
= Diferencia significativa (p < .01) 
con respecto a FINAL. ΔΔ 
 
= Diferencia significativa (p < .0001) con respecto a FINAL. 
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 En cuanto al LnrMSSD se encontraron diferencias significativas en la toma 
FINAL (p ˂ .0001) con respecto a BASAL y a las 24H, 48H y 72H (p ˂ .0001) con 
respecto FINAL, encontrando un descenso del tono parasimpático en la toma FINAL 
pero recuperando los valores en las tomas posteriores.  
 
Figura 5. Niveles y cambios significativos del LnrMSSD 
Nota: ** = Diferencia significativa (p < .0001) con respecto BASAL. ΔΔ 
 
= Diferencia significativa (p < 
.0001) con respecto a FINAL. 
 En cuanto al SS se encontraron diferencias significativas en la toma FINAL (p ˂ 
.0001) con respecto a BASAL y a las 24H, 48H y 72H (p ˂ .0001) con respecto FINAL, 
con un aumento del tono simpático en la toma FINAL después del entrenamiento intenso 
pero recuperando los valores en las tomas posteriores.  
 
Figura 6. Niveles y cambios significativos del SS 
Nota: ** = Diferencia significativa (p < .0001) con respecto BASAL. ΔΔ 
 
= Diferencia significativa (p < 
.0001) con respecto a FINAL. 
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 En la Urea no se encontraron cambios significativos teniendo una variación 
mínima en cada una de las tomas por la variación interindividual.    
 
Figura 7. Niveles y cambios de la Urea sin ningún cambio significativo. 
 
 En la Tabla 6 se muestra el tamaño del efecto (d) de las variables biológicas 
utilizadas, donde se presentan en negritas los cambios relevantes como extremadamente 
grandes.  
Tabla 6. 
Tamaño del efecto de Cohen de las variables biológicas analizadas. 
ChE BASAL FINAL 24H 48H 
FINAL -0.360    
24H 2.108 2.484   
48H 2.310 2.731 -0.006  
72H 2.130 2.584 -0.345 -0.374 
CK     
FINAL 0.395    
24H -0.799 -1.445   
48H -0.895 -1.407 -0.261  
72H -0.339 -0.948 0.600 0.755 
Urea     
FINAL 0.593    
24H -0.056 -0.747   
48H 0.334 -0.204 0.431  
72H 0.166 -0.444 0.247 -0.190 
Nota: BASAL = Previo al entrenamiento. FINAL = Al finalizar el entrenamiento. 24H = Un día después 
del entrenamiento. 48H= Dos días después del entrenamiento. 72H = Tres días después del entrenamiento. 
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En la Tabla 7 se muestra el tamaño del efecto (d) de las variables de VFC, donde se 
presentan en negritas los cambios relevantes como extremadamente grandes. 
Tabla 7. 
Tamaño del efecto de Cohen de las variables fisiológicas analizadas. 
LnrMSSD BASAL FINAL 24H 48H 
FINAL 3.956    
24H 0.504 -4.323   
48H 0.502 -4.385 -0.012  
72H 0.346 -3.671 -0.081 -0.073 
SS     
FINAL -2.305    
24H -0.082 2.184   
48H -0.161 1.894 -0.090  
72H 0.116 2.206 0.181 0.235 
Nota: BASAL = Previo al entrenamiento. FINAL = Al finalizar el entrenamiento. 24H = Un día después 
del entrenamiento. 48H= Dos días después del entrenamiento. 72H = Tres días después del entrenamiento. 
 
 Se realizaron análisis individuales con respecto al SWC expresada en porcentaje 
de todos los sujetos que tuvieron  un cambio probable mayor al 75% con respecto a la 
toma BASAL. La Urea no mostró cambios significativos. Se muestran en la Tabla 8. 
Tabla 8. 
Mínimo cambio apreciable de las variables analizadas interindividuales y por grupo. 
CK SWC  LnrMSSD SWC 
FINAL 61%   FINAL 89% 
24H 94%   24H 100% 
48H 61%   48H 39% 
72H 94%   72H 61% 
AChE     SS   
FINAL 56%   FINAL 89% 
24H 100%   24H 89% 
48H 44%   48H 56% 
72H 44%   72H 61% 
Urea     Variables   
FINAL 67%   CK-24H >75% 
24H 78%   Urea-FINAL >75% 
48H 78%   Urea-24H >75% 
72H 50%   Urea-48H >75% 
Nota: FINAL = Al finalizar el entrenamiento. 24H = Un día después del entrenamiento. 48H= Dos días 
después del entrenamiento. 72H = Tres días después del entrenamiento. 
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 Se encontró un comportamiento con una relación inversa entre las tomas de 
creatin kinasa y las tomas de colinesterasas, a la respuesta del entrenamiento intenso.  
   
 
Figura 8. Relación inversa de las ChE y la CK. 
Se encontraron correlaciones significativas entre las ChE y LnrMSSD (r = .428; p ˂ 
0.0001), ChE y SS (r = .377; p ˂ .0001). LnrMSSD y CK (r = .231; p ˂ .05), LnrMSSD 
y SS (r = .888; p ˂ .0001). Las correlaciones se muestran en la Tabla 9 La urea no 
mostró ninguna correlación significativa.   
Tabla 9. 
Correlaciones significativas entre las variables. 
 ChE LnrMSSD SS 
ChE 
Correlación de Pearson  -.428** .377** 
Sig. (bilateral)  .0001 .0001 
LnrMSSD 
Correlación de Pearson -.428**  -.886** 
Sig. (bilateral) .000  .000 
SS 
Correlación de Pearson .377** -.886**  
Sig. (bilateral) .0001 .0001  
 
 
 
 
Nota: * = Diferencia significativa (p < .05). ** 
 
= Diferencia significativa (p < .0001). 
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CAPITULO IV 
Discusión 
 La contribución principal de este estudio fue mostrar el comportamiento de las 
ChE en plasma como un posible indicador de carga interna para la evaluación de la 
fatiga y observar una relación con otros marcadores de carga interna (VFC, CK y Urea) 
durante un entrenamiento en fondistas universitarios. 
 Para poder interpretar los resultados obtenidos con mayor exactitud, se realizó 
análisis individuales tal como lo menciona Buchheit (2014), donde para obtener un 
análisis concreto del monitoreo individual propuesto por Hopkins (2004) es 
fundamental, proponiendo el tamaño de efecto de Cohen y el mínimo cambio apreciable 
(SWC) junto con el error típico (TE) para cada una de las variables analizadas (Hopkins 
et al., 2009).  
 Encontramos que la media de los valores de las ChE están un tanto por debajo 
dentro de los rangos normales para la toma BASAL (Acetylcholinesterase Assay Kit 
Colorimetric ab138871), aunque la actividad de las ChE varía ampliamente entre los 
individuos en muchas circunstancias por lo que es difícil definir un nivel estable para los 
rangos de esta enzima (Karaliedde, 2002). Para la toma FINAL, los valores muestran el 
mayor aumento al finalizar el entrenamiento sin ningún cambio significativo, pero aun 
así mostrando un tamaño del efecto pequeño (d = 0.36), pudiéndose deber al aumento de 
la hidrolisis de la ACh representando un verdadero cambio biológico en su función 
(Lefkowitz et al., 2007; Zimmer et al., 2012) como un reflejo de la alteración en la 
transmisión neuromuscular que es un mecanismo que puede inducir a una fatiga aguda 
por la insuficiente propagación del potencial de acción en la unión neuromuscular 
(Boyas & Guével, 2011). 
 Los aumentos en plasma de las ChE después de realizar actividad física ya ha 
sido reportada por varias investigaciones realizadas en ratones después de una sola 
sesión de ejercicio físico (Husain & Somani, 1998; Pawlowska et al., 1985), y solo 
algunos en humanos (Rhyhänen et al., 1988; Zimmer et al., 2012).  
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 Para observar de manera más directa nuestros resultados, utilizamos el cambio 
probable con respecto al mínimo cambio apreciable por las variaciones interindividuales 
de la actividad plasmática de las ChE en la toma FINAL con respecto a la BASAL 
mostrando el 56% un cambio en todos los sujetos, tal como lo reportado por Zimmer y 
colaboradores (2012) donde algunos teniendo aumentos en algunos sujetos de entre el 10 
al 30% en los aumentos ChE mientras que en nuestros resultados se registran aumentos 
de hasta el 33% en la actividad plasmático de esta enzima.  
 Nuestros resultados registran una disminución de la actividad plasmática de las 
ChE para las tomas 24H, 48H y 72H con un cambio significativo (p < .01) y un tamaño 
de efecto extremadamente grande (d > 0.9) con respecto a la toma BASAL. De la misma 
forma se presentaron para las mismas tomas un cambio significativo (p < .01) y un 
tamaño de efecto extremadamente grande (d > 0.9) con respecto a la toma FINAL, esto 
pudiéndose deber a que las ChE en plasma son sintetizadas en el hígado y muchos 
factores tanto internos como externos pueden afectar su síntesis (Kutty, 1980),  como lo 
es el ejercicio físico (Zimmer et al., 2012). Otro de los posibles factores que pudiera 
atribuírsele es por la regularización de la expresión del gen de acetilcolinesterasa 
(ACHE) en respuesta al estado fisiológico que es ocasionado por los estímulos externos 
(Soreq & Seidman, 2001).  En un estudio realizado en ratones, Wen y colaboradores 
(2009) muestran que la fatiga inducida por el ejercicio disminuye la expresión de AChE 
en las uniones neuromusculares, donde la recuperación de la expresión subía hasta las 24 
horas pero no se encontraba restaurada completamente a los valores originales.  
 En cuanto a la rMSSD y el LnrMSSD indicador de la actividad parasimpática 
utilizado para observar los cambios y las adaptaciones al rendimiento en corredores, 
existiendo gran cantidad de estudios orientados a la VFC mediante esta variable ya que 
ayuda a medir el comportamiento de la recuperación en situaciones posteriores al 
ejercicio y llegando varios autores a la conclusión de ser una herramienta útil para el 
monitoreo de los sujetos en entrenamiento (Buchheit et al., 2012; Buchheit et al., 2010b; 
Kaikkonen et al., 2010; Kaikkonen et al., 2015; Vesterinen et al., 2013; Vesterinen, 
2016; Vesterinen et al., 2016a; Vesterinen et al., 2016b). En nuestro estudio, el 
LnrMSSD se encuentran bajos inmediatamente después del ejercicio en la toma FINAL 
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con un cambio significativo (p < .01) y un tamaño de efecto extremadamente grande (d 
> 0.9) con respecto a la toma BASAL, muy probablemente por la disminución de la 
actividad parasimpática, tal como lo han reportado varios estudios (Buchheit et al., 2012; 
Kaikkonen et al., 2010; Seiler et al., 2007). Posteriormente encontramos que en las 
tomas de 24H, 48H y 72H se observó un cambio significativo (p < .01) y un tamaño de 
efecto extremadamente grande (d > 0.9) con respecto a la toma FINAL pero sin alcanzar 
nuevamente los valores iniciales de la toma BASAL muy posiblemente debido a la alta 
intensidad del entrenamiento y la carga metabólica que esta ejerce sobre la regulación 
autonómica (Kaikkonen et al., 2010; Michael et al., 2016; Seiler et al., 2007; Vesterinen 
et al., 2016c). Kaikkonen (2015) describe una reactivación vagal más lenta mencionando 
que en la alta intensidad en el ejercicio existe una mayor proporción de la modulación 
simpática y acumulación de metabolitos anaerobios, tal y como sucede en un estudio 
realizado por Goldberger y colaboradores (2006) donde muestran una recuperación 
dinámica de la actividad vagal más lenta.  
 Los resultados arrojados por el SS muestran un comportamiento alto en la toma 
BASAL con respecto a los parámetros que Naranjo y colaboradores (2015b) sugieren 
normales para los jugadores de futbol (SS < 8). Para la toma FINAL se registra el mayor 
aumento finalizada la carga de entrenamiento con un cambio significativo (p < .01) y un 
tamaño de efecto extremadamente grande (d > 0.9) representando así de esta manera el 
periodo de mayor estrés fisiológico dada por la intensidad del entrenamiento. 
Consecutivamente para las tomas de 24H, 48H y 72H de recuperación con respecto a la 
toma FINAL se presenta un cambio significativo (p < .01) y un tamaño de efecto 
extremadamente grande (d > 0.9) pero nuevamente sin alcanzar los valores propuestos 
por Naranjo y colaboradores (2015b). Al no existir valores de referencia de SS para 
corredores y no mostrar un comportamiento al presentado en el estudio de futbolistas 
(Naranjo et al., 2015b), deducimos que los valores altos de SS probablemente fueron 
ocasionados por el gran estrés ocasionado por las altas cargas de inicio de preparación 
general, llegando a la conclusión que este indicador se puede considerar como un 
excelente medidor de carga interna de entrenamiento por el comportamiento observado 
entre la carga de trabajo y la actividad simpática registrada.  
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 Se registró una relación inversa entre el LnrMSSD y el SS que refleja la 
actividad contraria del sistema nervioso autónomo en sus ramas simpática y 
parasimpática, pues en situaciones de estrés aumento el sistema simpático y se mantiene 
bajo el parasimpático, mientras que en situaciones de descanso y recuperación 
predomina el parasimpático y baja el simpático. Esta relación inversa entre estas dos 
variables es representada en un estudio realizado por Naranjo y colaboradores (2015a).  
 Se presentó una correlación negativa entre la actividad sérica de las ChE y el 
LnrMSSD, muy posiblemente por la relación que existe entre el sistema cardiovascular y 
la transmisión nerviosa colinérgica, pues la actividad parasimpática es medida a través 
de la liberación de ACh en la descarga eferente del nervio vagal en el corazón (Canaani 
et al., 2010; Farías et al., 2010).  En un estudio realizado por Canaani y colaboradores 
(2010) se muestra que al descender la actividad de las AChE plasmática, se acelera la 
recuperación de la frecuencia cardiaca y aumenta la VFC (Nobrega et al., 2001), pero 
contrario a esto estudio, Dewland y colaboradores (2007) un muestran ningún cambio 
post-ejercicio después de la inhibición de la AChE.  
 Para el control biológico, muy utilizado en el entrenamiento ya que con este se 
pueden perseguir una serie de adaptaciones para la mejora del rendimiento deportivo, la 
CK es uno de los más utilizados como un parámetro muy adecuado para determinar la 
carga de entrenamiento (Hartmann & Mester, 2000; Montero et al., 2006). En cuanto a 
nuestros resultados, se muestran los valores medios más elevados hasta la toma 48H con 
un cambio significativo y un tamaño de efecto muy grande (d > 0.7) con respecto a la 
toma BASAL donde se puede ver reflejada la actividad total de la CK por el tipo, la 
intensidad y la duración del ejercicio (Brancaccio et al., 2007; Brancaccio et al., 2010; 
Staubli et al., 1985). Estos valores comienzan a elevarse en la toma de 24H con un 
tamaño de efecto extremadamente grande (d > 0.9) y continúan subiendo con un cambio 
significativo y un tamaño extremadamente grande (d > 0.9) con respecto a la toma 
FINAL. 
 Aún de este modo y aunque la carga de entrenamiento fue de alta intensidad, los 
valores no sobrepasan los valores de 200 U/L de CK, esto muy probablemente debido al 
punto de quiebre mencionado por Totsuka y colaboradores (2002) aludiendo a un punto 
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de equilibrio en la liberación total de la CK cuando las cargas se fijan y son frecuentes 
en cuanto a volumen e intensidad, no existiendo un punto de ruptura como tal para la 
liberación total de la CK. Por otro lado Hornemann y colaboradores (2003) mencionan 
que la CK en la línea M muscular trata de regenerar más ATP en las zonas de alto 
consumo energético proporcionando a la miosina más energía para trabajar en 
condiciones incluso de fatiga extenuante. Esto se ve reflejado cuando la intensidad del 
ejercicio no ejerce cambios en la permeabilidad de la membrana  y el tejido muscular 
puede soportar de manera muy favorable el punto de ruptura (Bijsterbosch et al., 1985; 
Brancaccio et al., 2007; Brancaccio et al., 2010) 
 De esta forma se encontró una correlación con el LnrMSSD y la CK, lo cual 
refuerza la fiabilidad de las mediciones de la VFC mediante el LnrMSSD para el control 
de las cargas de entrenamiento, el monitorea de la fatiga y la recuperación, 
considerándolo por esta parte con un hallazgo importante, pues en la literatura existe 
muy poca información donde se han enfocado en relacionar estos dos parámetros sin 
encontrar una relación (Buchheit et al., 2011; Sarabia et al., 2012).   
 En cuanto a la urea, al mantenerse los valores estables dentro de los rangos 
normales, no se encontró ningún cabio relevante muy probablemente al no existir una 
acumulación de alto volumen y asimilando de manera adecuada las cargas de 
entrenamiento (Montero et al., 2006). Otro posible factor es que entre menos masa 
muscular, se produce una menor actividad de amoniaco y nitrógeno que pudieran elevar 
los niveles de urea (Dolezal & Potteiger, 1998).   
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Conclusión 
 La relación existente entre la fatiga aguda y la medición de colinesterasas séricas 
y a su vez la relación que esta tiene con otros marcadores biológicos y fisiológicos, 
contrastan que las colinesterasas en sangre son eficientes para determinar carga interna 
en deportistas.  
 Se refuerza que la evaluación de marcadores biológicos como la creatin kinasa y 
la urea, así como marcadores fisiológicos donde está la variabilidad de la frecuencia 
cardiaca, son efectivos para el monitoreo del entrenamiento en corredores de 
mediofondo y fondo para poder controlar las cargas de entrenamiento posteriores. 
 De este modo existe una relación muy alta entre las colinesterasas y la creatin 
kinasa, urea y variabilidad de la frecuencia cardiaca, reforzando aún más que las 
colinesterasas pueden ser un marcador eficaz de carga interna para monitorear el 
entrenamiento. 
 Podemos decir que las colinesterasas séricas se asocian con la fatiga en 
corredores de medio fondo, con lo que aceptamos nuestra hipótesis.  
 Para finalizar, el monitoreo del entrenamiento mediante muestras de sangre para 
determinar la cantidad de colinesterasas, pueden ser un buen marcador biológico para el 
control del mismo, aunque hace falta más investigación en relación a esto, ya que no 
existe literatura para poder observar el comportamiento posterior a las 72 horas. 
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Sr.:________________________________________ Firma: ___________ Fecha: __________ 
Se le extiende una invitación a participar en el proyecto titulado “Relación de las colinesterasas con 
indicadores de fatiga en mediofondistas universitarios”, el propósito de este estudio es analizar el 
comportamiento de las colinesterasas en el proceso de recuperación tras un entrenamiento. Para ello se 
realizarán una serie de evaluaciones médicas y físicas al inicio del estudio, posteriormente en los 
entrenamientos se controlará la frecuencia cardiaca para medir la intensidad del entrenamiento. Para el 
análisis de la respuesta inflamatoria será necesario hacer cinco tomas de muestra sanguínea venosa en 
las fechas mencionadas en la junta informativa. Conjuntamente se me ha comunicado a detalle el objeto 
de la cooperación y al aceptar participar en este proyecto de investigación los resultados obtenidos serán 
manejados en forma confidencial y que en ningún momento se violará su privacidad. Entiendo también 
que todas las pruebas realizadas durante este estudio no implicarán ningún costo extra para mí, y que 
los gastos serán absorbidos por el investigador, así como entiendo que los resultados obtenidos podrán 
ser publicados en revistas de divulgación científica. 
Entiendo que estoy en mi derecho de solicitar cualquier aclaración o información acerca de la 
investigación en cualquier momento del desarrollo de la misma y que estoy en libertad de retirarme de 
este estudio en el momento que desee. 
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Testigo 2:___________________________________________ 
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